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Dans une série de publications antérieures, nous nous sommes 
attachés, depuis 1932, 4 l'étude des métastases cérébrales. C’était jus- 
qu'alors une branche de la neuropathologie quelque peu négligée. En 
effet, exception faite d'un petit nombre d’observations isolées publiées a 
cause de leur rareté, il n'y avait aucun travail d’ensemble sur la ques- 
tion: seuls un article de Gallavardin et Varay (1903) sur les cancers 
secondaires du cerveau et un mémoire de Globus et Selinski (1927) appor- 
taient quelques précisions. Nous avons été conduits a reconnaitre aux 
tumeurs cérébrales métastatiques (T. C. M.) des caractéres bien particu- 
liers, d’ordre clinique, anatomique et physio-pathologique. Cesnotions ont 
élé conlirmées dans leurs grandes lignes par les auteurs qui depuis lors 
se sont occupés de la question. Nous ne désirons pas les exposer 4 nou- 
veau, mais seulement préciser, en nous fondant sur nos documents per 
sonnels, les modalités anatomiques et la pathogénie de ces métastases. 

Nous rappellerons tout d’abord que si les statistiques anciennes indi- 
quaient la grande rareté de ces tumeurs (0,30 T. C. M. pour 100 cancers 
vérifiés, chiffre obtenu en bloquant un trés grand nombre de statistiques), 
il nous était apparu dés 1933 que les T. C. M. étaient d'une fréquence 
beaucoup plus grande, et dans sa thése, l'un de nous, qui apportait 21 
observations personnelles ou inédites, notait déja que 1 tumeur cérébrale 
sur 9 environ était d’origine métastatique. Cette proportion est encore 
aflirmée par nos chiffres récents. En effet, nous avons depuis lors observé 
14 nouveaux cas. Dans 80 % des cas (28 observations), la tumeur 
primitive est un épithélioma ; les cas restant sont constitués par des 
sarcomes (5 observations personnelles) et des mélanomes (2 observations 
personnelles). 
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Deux cancers sont particuliérement encéphalophiles, celui du poumon 
etcelui du sein. Prés d’un tiers des T. C. M. (exactement 28,5 %) sur- 
viennent aprés un cancer primitif du poumon souvent latent. En outre, de 
nombreuses tumeurs d'autres viscéres ne colonisent dans le cerveau 
qu aprés une étape pulmonaire. Ainsi, dans prés de la moitié des cas, on 
peut incriminer un cancer primitif ou secondaire du poumon. Enfin, 
lorsqu’une T. C. M. est prise en clinique pour une tumeur primitive (le 
cancer initial étant masqué), il s’agit au moins deux fois sur trois d'une 
métastase d origine pulmonaire. On voit le réle considérable joué par 
lépithélioma du poumon. 

Le cancer du sein, 4 l'encontre des opinions anciennes (qui confon- 
daient T. C. M. et métastases osseuses craniennes) arrive second avec 20 
pour 100 ; lorsque la métastase cérébrale se produit, il est déja connu. 

Le cancer rénal (deux observations) est moins souvent a l’origine d'une 
T. C. M., mais il peut demeurer latent ; il en est de méme du cancer du 
pancréas. Enfin, tous les viscéres (1 épithélioma du rectum, 1 épithé- 
lioma de la vésicule biliaire, 1 cancer de l’ovaire, 2 cancers de l’estomac, 
1 épithélioma cylindrique d'origine indéterminée, peuvent étre le siége 
de cancer encéphalophile. Signalons cependant la rareté des métastases 
d'origine utérine (1 observation) eu égard a l’exceptionnelle fréquence des 
cancers de cet organe; il est vrai que la forme malpighienne est habi- 
tuelle et par conséquent la généralisation absente. 

Les mélanomes enfin méritent une mention particuliére ainsi que les 
sarcomes hématopoiétiques. 


CoNSIDERATIONS ANATOMIQUES. 


I.— Le siége. — En général, les métastases siégeant dans le parenchyme, 
cerveau ou cervelet, sont plus fréquentes que celles développées dans les 
enveloppes ou les nerfs craniens, ou que les noyaux multiples ayant touché 
a Ja fois cerveau et méninges. 

1° Les mélastases encéphaliques sont le plus souvent multiples (8 fois sur 
10), se répartissant dans le cerveau et le cervelet, tant a droite qua 
gauche. Dans 20 pour cent des cas, le noyau métastatique est unique, 
sans prédilection unilatérale. [| faut noter la fréquence de leur développe- 
ment sur le trajet des artéres cérébrales importantes (sylvienne et céré- 
brale postérieure en particulier). Nous avons noté par ailleurs une cer- 
taine symétrie dans la distribution des métastases multiples (forme syl- 
vienne symétrique et forme occipitale bilatérale des T. C. M.). 

2° Les mélastases méningées siégent a la base ou a la voiite dans la région 
rolandique. Dans plus de la moitié des cas, la tumeur originelle est relati- 
vement proche, la métastase étant alors homolatérale. 

Soulignons la rareté des nodules ventriculo-choroidiens, en opposition 
aux données anciennes. 

3° Les métastases sur les nerjs craniens peuvent étre isolées ou associées 


ides nodules méningés ; 
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— Métastase d’un épithélioma pulmonaire 4 petites cellules (noter |'absence de stroma, 
de vascularisation, ct l'aspect nécrotique.) 
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Fig. 4. Lésions par « tamponnement » du parenchyme nerveux (séparation absolue des deux tissus FE 
Remarquer la thrombose des vaisseaux voisins. (Métastase d'un épithélioma gastrique). } R 
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Fig. 5 Lésion par « infiltration » du parenchyme nerveux. Remarquer la dissociation des fibres pat 
les élemenis cancéreux ( Métastase d'un épithéliome cylindrique de luteérus). 
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Fig. 6. Propagation du néoplasme par la gaine de Virchow-Robin (¢pithelioma gastrique). 
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Fig. 8. — Infiltration d'un nerf cranien par des bourgeons néoplasiques (cancer du sein) 
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Fig. 10. — Lésions a distance des noyaux métastatiques : gliose réactionnelle. 
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4° Enfin, on peut observer des /ocalisalions multiples os!éo-méningo-encé - 


phaliques. 


Il. — L’aspect morphologique est variable. 

Nous avons pu observer une T.C. M. qui s objectivait par une tuméfac- 
tion extracranienne, la métastase méningée ayant perforé le crane de 
dedans en dehors (hypernéphrome primitif). 

1° Trois types de métastases méningées sont possibles : 

a) Le type 4 noyau unique constitué par une tumeur dure de yolume 
variable (une noisette ou un ceuf) qui s'implante sur la face interne de la 
dure-mére et se niche sous la substance qu'elle refoule sans J infiltrer ; 
cette métastase est donc parfaitement énucléable ; 

b) Le type a noyaux multiples, souvent trés volumineux, comprimant 
l'encéphale et accédant jusqu’aux ventricules ; ces nodules sont toujours 
indépendants de la substance cérébrale ; parfois retenus a la méninge 
par un étroit pédicule, ils se sont développés dans la profondeur a I'abri 
d'un mince toit cortical ; | ‘énucléation fait alors éclater la coque céré- 
brale ; 

c) La carcinose généralisée est plus proche de la méningile cancéreuse 
que des tumeurs cérébrales ; les nodules sont innombrables, allant du 
grain de mil au petit pois ; signalons la métastase mélanique si caractéris- 
tique par sa teinte noir de jais. 

2° Les métastases encéphaliques, exceptionnellement uniques, ou bien 
affleurent la corticalité, séparées en général de la pie-mére par une mince 
couche de substance grise, ou bien sont profondément situées. Les di- 
mensions, bien que souvent notables, atteignent rarement les chiffres 
considérables des métastases méningées. Leur teinte est blanchatre ou 
ocre (par nécrose hémorragique) : elles sont entourées d'un halo de ra- 
mollissement souvent hémorragique. 

Les métastases encéphaliques, 4 l’opposé des nodules méningés qui 
sont durs et résistants, ont une consistance en général molle et diffluente. 

Pour peu que les tumeurs soient du volume d'une petite noix, la né- 
crose centrale est la régle ; il en résulte un aspect gélatineux ou caséeux 
quia puenimposer parfois pour un tuberculome, ou encore une liqué- 
faction totale aboutissant 4 Ja formation d'un pseudo-kyste. Il nous est 
alors arrivé de le ponctionner au cours d'une ventriculographie et dob- 
tenir par insufflation gazeuse ou injection au thorotrast une véritable 
kystographie : ces kystes peuvent étre multiples (forme polykystique). 

Le tissu nerveux enfin est bien souvent le siége d'un edéme générali- 
sé, coexistant ou non avec une hydrocéphalie interne, et de multiples 
suffusions hémorragiques de petites dimensions, localisées souvent trés 


loin de la tumeur elle-méme. 


Ill. — La texture histologique des tumeurs cérébrales métastatiques est 
marquée par un certain nombre de caractéres communs, quelle que soit 


la tumeur primitive. 
1° Les métastases méningées ont pour caractéres essentiels d’étre bien 
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limitées, d’étre suflisamment vascularisées et, pour cette raison, de ne 
subir que rarement un processus de nécrose. Seuls les noyaux trés volu- 
mineux subissent un processus de nécrobiose centrale, toujours limitée 
dailleurs. 

Le stroma conjonctif est cependant toujours gréle, sauf dans les aires 
vasculaires. 

2° Les métaslases encéphaliques s opposent aux nodules méningés. 

Les rapports du tissu néoplasique et du tissu cérébral sont variables. 
Parfois, la séparation est absolue ; et d'autres fois le cancer pousse des 
prolongements dans la substance cérébrale, soit directement dans les 
espaces interfibrillaires, soit plus souvent par l’intermédiaire des gaines 
de Virchow-Robin. La vascularisation de ces métastases est toujours dé- 
fectueuse (infiltration néoplasique des artéres). Il en résulte la produc- 
tion de nécrose, en général associée A des raptus hémorragiques. De ce 
fait, aspect périthélial n'est pas rare ; il se voit de préférence dans les 
stades de début ou a la périphérie des noyaux cancéreux. Enfin, la liqué- 
faction kystique est fréquente. 

La trame conjonctive est inexistante, et ce sont les fibres névrogliques 
qui assument parfois le réle de soutien. 

Le tissu nerveux est ainsi progressivement détruit par I'infiltration 
néoplasique. 

3° Lorsque la métastase siége sur les nerfs craniens, les boyaux néo- 
plasiques occupent les espaces inter- et périfasciculaires, dissociant les 
travées nerveuses. Souvent le nerf est entouré d'une véritable gaine néo- 
plasique qui se développe peu 4 peu en couronne autour du foyer pri- 
mitif. Le méme processus s’observe au niveau des ganglions intracraniens. 


IV. — Le lissu nerveux ne reste pas indifférent 4 son envahissement. 

1° Au niveau de la métastase les éléments nerveux cellulaires et fibril- 
laires sont d’abord seulement refoulés ou dissociés ; ce n'est que dans un 
second temps, souvent tardif, qu'on observe leur altération, puis leur 
disparition compléte. La névroglie persiste plus longtemps et sert de 
stroma aux cellules cancéreuses. 

2° Le tissu péritumoral peut affecter plusieurs aspects : 

Ou bien il est parfaitement normal, ce qui s’observe seulement si la 
tumeur n’est pas infiltrante, ou si elle n’est pas trop volumineuse. Dans 
ce dernier cas en effet, les éléments sont écrasés et dégénérent par raison 
mécanique (/ésions par tamponnement) ou ischémique. 

Ou bien le parenchyme nerveux est infiltré par la tumeur (dégénéres- 
cence myélinique, corps amylacés, corps de Gliige), ce qui se traduit par 
une couronne noire de jais en cas de mélanomes. 

Ou bien le tissu noble réagit par l’infiltration lympho-plasmocytaire et 
l'élaboration de néovaisseaux ; cette couronne de cellules rondes peut 
diffuser trés loin le long des gaines de Virchow-Robin déja enrobées par 
le néoplasme ; de nombreuses télangiectasies s‘observent, qui sont la 


source de suffusions hémorragiques trés abondantes dans certains cas. 
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3° A distance de la tumeur et parfois fort loin (lobe voisin ou méme 
hémisphére opposé), on observe trés fréquemment des altérations impor- 
tantes. 

L’cedéme est la manifestation le plus souvent rencontrée ; souvent trés 
intense, il siége alors au voisinage des gaines de Virchow-Robin cancé- 
risées 

Des plages nécrotiques apparaissent dans le territoire d'une artére 
thrombosée par Il’infiltrat néoplasique ou comprimée par la tumeur. 

Des hémorragies microscopiques se rencontrent parfois 4 de grandes 
distances de ia tumeur. 

Nous mentionnerons enfin l’existence possible de lésions trés intenses 
de la moelle, susceptibles d’acquérir une grande valeur physiopatholo- 
gique : vacuolisation des cordons, cedéme, dégénérescence de la subs- 
tance grise. Nous expliquons ainsi l'aréflexie tendineuse des membres 


inférieurs si souvent observée. 


CONSIDERATIONS PATHOGENIQUES. 


Nous ne connaissons pas encore les raisons de la rareté des métastases 
intracraniennes, alors que la richesse de ses artéres devrait exposer le 
cerveau 4 de nombreuses embolies. Mais, comme l'un de nous |’a longue- 
ment développé dans sa thése, deux facteurs, ici comme ailleurs, expli- 
quent la métastase. 

Le premier tient au cancer primitif, c'est son potentiel prolifératif et sa 
faculté d’emboliser avec prédilection dans tel ou tel organe, facteur que 
nous avons appelé « | ‘organophilie active ». Le deuxiéme facteur tient a 
l’organe métastasé, l’encéphale, et A sa faculté de tolérer d’abord |’em- 
bolie néoplasique et d’en faciliter ensuite le développement : c'est « l'or- 
ganophilie passive ». Pour que la métastase encéphalique se réalise, il 
faut que ces deux facteurs s‘unissent. En faveur de cette théorie nous avons 
exposé, d'autre part, de nombreux arguments cliniques, anatomiques et 
expérimentaux. 

Nous nous sommes attachés par ailleurs 4 reconnaitre les voies em- 
pruntées par le néoplasme pour atteindre la boite cranienne. Ainsi qu’en 
témoignent les statistiques que nous avons établies et nos documents histo- 
pathologiques, pour chacune de ces voies existe, d'une facon trés générale, 
une catégorie de cancers primitifs, spéciale, et une localisation métasta- 
tique particuliére. Ce sont : 

1° La voie arlérielle, ressortissant aux cancers du poumon et aux autres 
cancers viscéraux a relai pulmonaire. Les métastases se répartissent 
dans tout l’encéphale et s’associent parfois 4 d'autres localisations mé- 
ningées ou osseuses. Cette voie est la plus généralement suivie. 

2° La voie lymphatique empruntée surtout par les cancers du sein et 
peut-étre par les sarcomes ganglionnaires de voisinage. Les détermina- 
tions sont méningées. 

3° La voie nerveuse. Les cellules cancéreuses, remontant le long des 
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gaines et des espaces interfasciculaires, est empruntée, ou bien par cer- 
tains cancers du sein, ou bien par des tumeurs de la face et du cavum. 
Les localisations sont neuroméningées ou dans les nerfs craniens seuls. 
Cette voie d’envahissement rentre dans le cadre de la neurophilie des 
cancers sur laquelle l'un de nous ‘L. Cornil) avec Mosinger a souvent 
insisté. Ces deux derniéres voies sont plus rares que la premiére. 

4° Enfin lorsque le néoplasme est parvenu ala boite cranienne, sa dis- 
sémination nerveuse se fait en général le long des espaces de Virchow- 
Robin, et aussi par l’intermédiaire du L.-C.-R. Nous avons également ob- 
servé, en particulier dans un cas de mélanome, des coulées sous-piemé- 


riennes qui entouraient le cerveau d'une véritable coque noire. 


(Laboratoire d' Anatomie Pathologique et Clinique Neurologique de la 
Faculté de Médecine de Marseille.) 
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CHOREES PROLONGEES 


L. BABONNEIX et P. GUILLY 


Jusqu’a ces derniéres années, l’existence de chorées prolongées persis- 
lanles, c est-a-dire de chorées de Sydenham durant beaucoup plus que 
d‘habitude, n’a guére retenu I’attention, et on ne trouve, dans les auteurs, 
i leur sujet, que de rares et parcimonieuses explications. 


Voici. par exemple, ce que disent les classiques /rangais. 

D'aprés F. Barbier (1), la guérison de la chorée n'est pas toujours 
complete. 
’ 


Georget parle de tics convulsifs de la face, des yeux, des paupiéres, qui lui succédent 


On peut dire que ce sont la de véritables chorées partielles qu'on rencontre également 


] 


juelquefois dans les muscles qui meuvent la téte, dans ceux d’un membre. Les chorées 


partielles, primitives ou conse¢ ulives, sont plus souvent incurables que les chorees gene- 


ies 


Cadet de Gassicourt étudie deux cas personnels ayant duré, l'un six et 
l'autre neuf mois (2) 

Ch. Leroux se contente de dire que la durée de la chorée « oscille entre 
six semaines et trois mois, que, quelquefois, elle se prolonge davan- 
tage 3). 

MM. V. Hutinel et L. Babonneix (4) distinguent, dans !a chorée chro- 
nique des enfants, plusieurs groupes de faits, dont ceux od, a4 une chorée 
aigué, succéde une chorée chronique (A. Chauffard). Mais, dans ce cas, 
il s'agit de chorée chronique apparue chez une ancienne choréique et 
nullement de chorée prolongée. 

M. R. Cruchet a yu «des chorées de Sydenham persister, malgré tous 
les traitements, plus de trois mois... » (5). 


1) F. Barrier. Trailé pratique des Maladies de lenjance. Paris, 1861, 3° édition, 
in-R°, t. Il, p. 329 

2) Capet pr Gassicourt. Chorée. Trailé clinique des maladies de l’enfance, Paris, 
ISX7, 2¢ édition, p. 237. 
3) Ch. Leroux. Chorées. Trailé des maladies de l'enfance, Paris, 1905, 2¢ édition 
8°, IV, p. 364-365 
V. Hutinec et | BABONNEIX. Chorées. Les maladies des enfants, Paris, 1909, V, 
I 
) 


t. Crucnet. Chorées. La pratique des maladies des enfants, Paris, 1912, in-8°, \ 


, 
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MM. M. Klippel et M. P. Weil, dans leur article, rappellent qu’ « il est 
des formes prolongées pouvant durer trois ou quatre mois et davantage, 
et qui ont été bien étudiées par Claude » (1). 

Pour MM. E. Weill et Mouriquand : 

« la durée moyenne de la chorée est de unatrois mois... mais elle peut 
étre beaucoup plus longue. Il en est qui deviennent chroniques » (2). 

M. L. Rimbaud signale, enfin, dans son excellent Précis, les « formes 
trainantes qui se prolongent 3 44 mois et plus... » (3). 


On ne trouve pas beaucoup plus de renseignements chez les auteurs 
allemands, sauf chez Cramer. 

Pour Vogel (4), « ce n’est que d'une maniére fort exceptionnelle qu'il 
persiste pendant des années ou pendant la vie entiére des tremblements 
de quelques groupes musculaires, surtout de la face ». 

D’aprés Steiner (5), la durée moyenne de la chorée «est de quatre a 
neuf semaines, mais il se présente des cas exceptionnels dans lesquels 
l’affection dure pendant toute la vie ». 

Selon L. Unger (6), la maladie dure, en général, 2 4 3 mois, mais 
«les troubles morbides peuvent persister pendant un an et méme davan- 
tage ». 

Pour Oppenheim (7), la maladie a une durée moyenne de deux 4 trois 
mois, mais assez souvent elle se prolonge davantage, de six mois a un an; 
tout a fait exceptionnellement, elle persiste une ou plusieurs années ou 
prend les caractéres d'une affection chronique. 

De l’'avis de M. Thiemich, la durée totale peut varier d'un mois et demi- 
deux mois a six-huit mois. « Une maladie durant plus longtemps, un 4 
deux ans, est assurément possible, mais doit toujours éveiller le soup- 
con qu'il s‘agit, non d'une vraie chorée mineure, mais d’une chorée symp- 
tomatique » (8). 

Beaucoup plus explicite, Cramer consacre presque une page a ces 
chorées prolongées, auxquelles il reconnait une origine psychique et 
qu'il guérit par lisolement. Elles frappent des enfants sains, mais que 
les parents, dans leur sollicitude, ne peuvent se décider 4 laisser tran- 
quilles, dont le traitement est, 4 chaque instant, interrompu ou modifié, 
qui sont renvoyés trop tét a l'école ou qui sont punis, leurs mouvements 
involontaires étant considérés comme volontaires. Dans ces chorées pro- 


in-d", 


M. Kurprer et M. P. Wet. Chorées. Nouveau trailé de médecine, Paris, 1927, 

t. XXI, p. 769. 

2) BE. Weiti et G. Mourtouann. Chorées. Précis de médecine infantile, Paris, 
te édition, in-L&, p. LOS. 

3) L. Rimpaup. Précis de Neurologie, Paris, 1939, in-16, 2¢ édition, p. 66. 

1) A. Voce . Petite chorée. Trailé élémentaire des maladies de lenfance, Paris, 
traduction de L. Culmann et Ch. Sengel, in-8®, p. 462. 

») J. STeErnerR. Compendium des maladies des enfants. Traduction P. Keraval, Paris, 


[Q2s 


Is72 


L880, in-8°, p. 164. 

i) L. Uncer. Manuel de Pediatrie, Traduction francaise de Buck et de Moor, Paris, 
L896, 2° édition, in-8®, p. 835. 
H. Opepennem. Lehrbuch der Nervenkrankheilen, Berlin, 1913, in-8°, II, p. 1719 


/ 


8) M. Tatemicu (Breslau). Funktionelle Erkrankungen der Nervensystems. //and- 
buch der Kinderheilkunde von Pfaundler und Schlossmann, Leipzig, 1906, in-8°, L1,2,p 782 
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longées, les mouvements ne cessent pas complétement, mais rétrocédent 
pour se localiser a l’extrémité distale des membres et aux muscles _péri- 
buccaux ; il s'y joint de Il"hypotonie et quelques troubles cardiaques, une 
légére hyperthermie vespérale (1). 


Parmi les auteurs anglais, nous ne citerons que West : 
Si la guérison, dans les cas les moins graves, est quelquefois compléte en un mois 


les mouvements convulsifs persistent dans d'autres, pendant une période de plusieurs 


mois ou méme plus (2). 


Des auteurs suisses, nous ne retiendrons que d’Espine et Picot, qui si- 
gnalent, sans y insister, la persistance de la chorée sous forme de tics 
limités, et reproduisent, 4 ce sujet, les remarques de Leroux (3). 


Les auteurs ifaliens seront représentés par R. Simonini, pour qui le 
passage a l'état chronique est rare, mais qui ne semble pas mentionner 
les chorées prolongées (4). 


* 
* * 


Est-ce 4 dire que les chorées prolongées n‘aient encore fait l'objet d’au- 
cune étude ? En aucune facon. 

En 1907, MM. Jules Voisin, Roger Voisin et Macé de Lépinay rap- 
portent (5) deux cas de chorée chronique de l’enfance. Si le premier res- 
sortit sans contestation possible 4 une encéphalopathie infantile, le se- 
cond est d interprétation plus malaisée : deux arguments plaident pour- 
tant en faveur d'une chorée de Sydenham prolongée : le début, a 7 ans, 
de mouvements involontaires qui, depuis lors, n’ont plus cessé et le 
fait qu'aussi bien a I"hépital Trousseau qu’aux Enfants-Malades, on a fait 
le diagnostic de chorée, et méme de chorée molle ; en faveur de ce diag- 
nostic milite encore l'absence de tout antécédent héréditaire. 

En 1909, parait le cas de Brissaud et Gy : pére paralytique général ; 
convulsions a trois ans ; « méningite » 44, suivie de crises comitiales ; 
a 5ans, premiére attaque de chorée, ayant duré deux ans. A 14 ans, 
récidive, avec mouvements involontaires, qui, au bout d’un certain 
temps, reprennent une grande intensité et, depuis ce moment, n'ont ja 
mais cessé. Ultérieurement, d’abord signes évoquant l'idée de sclérose en 


plaques, puis paralysie générale typique (6). 


1) A. Cramer, art. Chorea minor, in L. Bruns, A. Cramer et Th. Zreuen. Jlandbuch 
er Nervenkrankheiten im Nindesalter, Berlin, 1912, in-8®, p. 212-213 
Ch. West. Lecons sur ies maladies des enfants. Traduction du Dt ARCHAMBAULT, 
Paris, L885, in-8°, p. 279 
3) A. bD’Espine et C. Picor. Chorce. Trailé pratique des maladies del enjfance, Paris, 
Is99, 6° édition, in-8°, p. 561 
1) R. Simontnt. Manuele di pediatria, Torino, 1936, IT, in-8®, p. 188, 
5) Jules Vorsin, Roger Vorsin et Mace pe Léprnay. Deux cas de chorée chronique 
le 'enfance. Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hépitaux de Paris, 1907, 
t. 24, 3¢ série, p. 907-912 
Edouard Brissaup et Gy. Paralysie générale progressive survenue chez le pére et 
— Société de Neurologie, 21 janvier 19vU9, in Revue neurologique, 1909, n® 3, p. 160- 
th 
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Le Prof. H. Claude a étudié, a plusieurs reprises, les chorées prolon- 
gées (1). Aprés avoir rapporté les cas antérieurs, il en présente, 4 la 
Société de Neurologie de 1909, deux nouveaux, of la chorée était non 
seulement anormalement persistante, mais encore se compliquait de 
troubles organiques ; dans le premier, exagération du réflexe rotulien 
droit et signe de l’orteil du méme cété; dans le second, hypotonie du 
membre supérieur gauche, paralysies anciennes des Ill* et VIle 
paires, diplopie transitoire au moment ot se produisent des accés 
de céphalée avec étourdissements, exagération des réflexes et faiblesse 
relative des membres du cété gauche, et, surtout. lymphocytose du 
liquide céphalo-rachidien. Pour lui, cette forme se distingue de la 
chorée héréditaire par « une moindre intensité des symptémes, par l’in- 
tégrité des facultés intellectuelles et la conservation d'un bon état géné- 
ral », et s'expliquerait parla localisation, 4 certaines parties du tractus 
moteur, de localisations corticales primitivement diffuses 

En 1914, 4 propos d’un cas d’E. Dupré et Heuyer, intitulé : Chorée 
chronique intermittente a début infantile (2), il déclare qu'il y a lieu de 
faire des réserves sur la disparition absolue de tout signe de chorée pen- 
dant la période dite de rémission. Depuis sa premiére communication, il 
a, en effet, « retrouvé fréquemment ces chorées persistantes de jeunes 
sujets que l'on croyait débarrassés de leur chorée et qui, a certaines pé- 
riodes, manifestent encore un léger degré d'agitation motrice. Celle-ci 
peut méme étre difficile 4 distinguer des tics, et l’ont voit parfois les tics 
coexister avec les désordres moteurs de la chorée ». 

De leur cété, MM. Euziére et Margarot ont, en 1910, rapporté l’obser- 
vation d'une femme de 40 ans chez qui, 4 6 ans, était apparu un épisode 
encéphalitique ayant laissé a sa suite de la cécité et de | 'arriération men- 
tale. Vers 16-17 ans, se sont développés. chez elle, des troubles moteurs 
étiquetés chorée de Sydenham, et qui, aprés avoir été trés intenses, ont 
peu a peu diminué sans jamais cesser. A noter, de plus, le caractére « par- 
kinsonien » de certains de ces mouvements, l’existence de signes pyra- 
midaux, exagération du réflexe rotulien, signe de Babinski, 4 gauche (3). 
Pour eux, la chorée persistante est toujours due 4 des lésions organiques 
du systéme nerveux, les unes antérieures 4 la chorée, comme dans leur 
cas, les autres consécutives 4 elle, qu’elles soient (H. Claude) ou non dé- 
pendantes de cette affection. 

En 1926, il faut signaler le cas de MM. P. F. Armand-Delille et J. Vi- 
bert. Il concerne un enfantde 4 ans, atteint, depuis six mois, de chorée 


1) H. CLaupe. Deux cas de chorée persistante, Sociélé de Neurologie, 3 juin 1909 et 
ler juillet 1909, in Revue neurologique, 1909, t. I, n® 12, p. 804-805, et t. Il, ne 14, 


p. 931-934. — Choreées persistantes et tics. Journal de: Praticiens, 1913, 8 novembre 
n° 45, p. 721-722. 
2) E. Dupré et Hevuyer. Chorée chronique intermittente 4 début infantile. Sociéle 


de Neurologie, 2 avril 1914, in Revue neurologique, t. 1, n® 8, p. 595-604. 

(3) Euziere et MarGaArort. Contribution 4 letude de la chorée chronique. Reéeflexions 
sur un syndrome choréique chronique. Montpellier médical, 26 juin 1910, n° 26, p. 601- 
606. — Cf. aussi la thése de leur éléve Brize. Les chorées persistantes, Thése Mont- 
pellier, 1910-1911, n® 33. 
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Syphilis héréditaire ? Peut-étre, car la réaction de Bordet-Wassermann 
est positive pour le sang. Mais, si cette hypothése est exacte, pourquoi la 
méme réaction est-elle négative pour le liquide céphalo-rachidien ? 
Encéphalite léthargique ? Une seule raison d’y penser : l’hyperglycora- 
chie (0 gr. 87) (1). 

Le dernier cas, et non le moins intéressant, a été publié, en 1934, par 
MM. Euziére, J. Vidal, H. Viallefont et J. M. Bert (2), et concerne une 
vieille femme sans la moindre hérédité, et qui, 4 12 ans, a été prise de 
chorée. « Les troubles ont persisté 44 5 ans, mais de fagon trés irrégu- 
liére, entrecoupés de longues périodes d’accalmie pouvant atteindre six a 
huit mois. » A 15 ans, menstruation, ayant paru améliorer l'état de la ma- 
lade. A 17 ans, récidive. A 19 ans, rhumatisme articulaire aigu. Une fois 
mariée, cette dame devient enceinte cing fois, et, 4 chacune, fait une ré- 
cidive. Ce qui domine chez elle, en plus des mouvements choréiques, 
améliorés par l'arsenic, c'est l’existence d'une réaction méningée d’ordre 
congestif : xanthochromie, hyperalbuminose (1 gr. 50), réaction de Meyer, 
correspondant a une poussée évolutive, accompagnée d’azotémie (0 gr. 85) 
sans le moindre trouble mental. Comment interpréter ce cas ? Assuré- 
ment, il s’agit, non de chorée de Huntington, mais de chorée vraie, 
« rhumatismale », n’ayant sans doute jamais complétement cessé, procé- 
dant par poussées évolutives, et qui peut étre considérée comme repré- 
sentant une forme de passage entre chorée aigué et chorée chronique. 

Nous avons eu nous-méme I’occasion de suivre trois cas de cet ordre. 
Récemment, l'un de nous (3) a présenté a la Société de Neurologie un de 
ces cas de chorée prolongée. A ce propos, M. le Professeur Barré a fait 
remarquer que les chorées prolongées devenaient plus fréquentes depuis 
quelque temps et qu’il avait eu l'occasion, dans ces derniéres années, 
den observer un certain nombre de cas. 


Observation I X... Louis, cing ans et demi, vu en novembre 1913. 
Rien a signaler dans les antécédents, si ce n'est que sa mére est nerveuse, qu'il a plu- 


sieurs fréres et scours lymphatiques et que lui-méme a toujours été délicat 


Histoire de la maladie En 1912, 4 la suite d'une grippe légére, sont apparus divers 
troubles nerveux : mouvements choréiques, ataxie, strabisme convergent, attitude incli- 
i¢e i droite dela téte et du corps, hémiparésie droite. Depuis cette époque l'état du 
jeune X... a passé par des alternatives d’amélioration et d’aggravation, et l'a conduit 
chez de nombreux médecins, dont les uns ont pensé a I’ «encéphalite », d'autres a une 


choree molle, a une polynévrite, & une maladie de Friedreich typique, 4 une hérédo 
itaxie cérébelleuse 

Etat actuel Troubles de la molililé. La démarche est difficile, .ataxique méme 
vec Lendance a la chute. I] existe, en plus : 1° des mouvements choréiques légers, ces- 


1) P. F. Arnmanp-Devitie et J. Viperr. Chorée prolongée et vraisemblablement 
Worigine encéphalitique chez un jeune enfant. Bulletins el Mémoires dela Sociélé médi 
cale des Hépilaus de Paris, 1926, se¢ance du 10 décembre 
2) Euziére, J. Vipar, H. ViaLLeront et J. M. Bert. Sur un cas de chorée chronique 
de ladulte consécutive « une chorée de lenfance. Bulletins de la Société des Sciences 
médicales et biologiques de Montpellier, 1934, XV, n® 8, p. 395-397. 

}) L. BAaBONNEIX. Chorée persistante, Sociélé de neurologie, séance du 30 mars 1939 
Revue neurologique, 1939, LNXI, n® 4, p. 421-423 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 72, N® 2, aovr. 1939. 11 
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sant la nuit ; 2° une attitude forcée de la téte, inclinée 4 droite et Lournée en avant ; 3° du m 
tremblement intentionnel! ; 4° une légére paralysie faciale gauche. La parole est mono- D 
tone, un peu saccadée. Les réflexes tendineux sont vis de 
I] n’y a pas de trépidation spinale, pas de signe de Brudzinski, mais un signe de Ba- mi 
binski net surtout 4 droite. n’ 
La sensibilité générale est intacte. ch 
Examen des yeux (D* Dupuy-Dutemps). Pas de lésion du fond de lcil, en particu. 
ier, ni slase papillaire ni atrophie des nerfs optiques. Réflexes pupillaires normauy au 
Strabisme convergent paralytique, survenu au moment de la premiére atteinte d’hémi- pli 
parésie droite. Ce strabisme, qui ne parait pas avoir varié depuis, est di 4 une parésie ja! 
accusée du droit externe gauche, cété opposé 4 celui de l!hémiparésie. Secousses nys- sol 
tagmiformes dans la position latérale des yeux (nystagmus paralytique). cit 
On ne constate ni gros troubles trophiques ou sphinctériens, ni altération de | intel- qu 
ligence, ni lésions de la colonne vertébrale, ni modifications des réactions électriques 
ty 
En présence de ce cas, nous avons pensé qu'il s agissait d'une lésion 
protubérantielle. Comment expliquerautrement la paralysie des VI¢ et VII: “ 
paires gauches contrastant avec l'hémiparésie droite ? Cette lésion, 4 ce} 
quoi l’attribuer ? A un néoplasme ? On pouvait y penser et, étant donné ch 
l'aspect cachectique de l‘enfant, admettre, avec les réserves d'usage, I'hy- 
pothése d’un tubercule siégeant sur la région protubérantielle. Mais pour- . 
quoi cette absence de signes d’hypertension intracranienne ? A une ma 
nifestation de I'hérédosyphilis? Ayant envisagé ce diagnostic, nous avons ins 
fait pratiquer, chez le pére, une réaction de Wassermann, quia été une 
fois fortement positive, et uneautre fois entiérement négative... D’ailleurs, 
il n’existait, A notre connaissance, aucune raison valable d’incriminer le 
tréponéme : aucune notion de spécificité, aucune constatation de « stig- 
mates ». Nous avions donc, en 1914, conclu, par exclusion et, sans nous 
illusionner beaucoup sur la valeur de ce terme, 4 une « encéphalite » ‘i 
survenue a la suite de la grippe. | 
Nous avons, depuis lors, perdu de vue ce petit malade, mais nous pou- 
vons aujourd’hui nous demander s'il nes agissait pas d’encéphalite léthar- 
gique. Ces mouvements choréiques diurnes, avec alternatives d’amélio- : 
ration et d'aggravation depuis deux ans, ces attitudes forcées de la téte, "a 
ces troubles de la parole, lente, monotone, ce strabisme, ne cadrent-ils ny 
point avec cette hypothése ? Sans doute, d’autres signes sont d'interpré- sol 
tation plus délicate, encore qu'on puisse les expliquer par des locali- egs 
sations spéciales des lésions propres a l’encéphalite léthargique. - 
Observation II. —- J. Robert, 18 ans | 
Antécédents hérédilaires el antécédents personnels. Les parents sont en bonne sante 
J. est fils unique. Il est venu au monde dans de bonnes conditions, aprés une grossess¢ dai 
normale, avec un poids suffisant. Les premiéres dents sont sorties 4 5-6 mois ; i! a fail pre 
ses premiers pas vers un an, mais a été un peu en retard pour parler. a 
nel 


A 3 ans, il a eu la rougeole, « 7 ans, les oreillons, 4 10 ans, la diphtérie 
Un oncle paternel est interné pour arriération mentale et épilepsie. 


Il n'y a pas d’antécédents nets de seconde génération et, en particulier, on n¢ 


aucun cas de chorée dans les deux familles po 
Histoire de la maladie. Vers Noél 1931, chorée de Sydenham, peut-étre pre¢ édee = 
* a 

d’arthropathie du genou droit (?), ayant débuté par le cété droit et traitée par les meédi- 
Val 


cations classiques : antipyrine, liqueur de Boudin, salicylate de soude. Comme les 
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mouvements involontaires continuaient, le médecin de famille envoie lenfant chez le 
Dr Milith, qui le garde un an environ, par périodes d'un mois, pour cures a la liqueur 
de Boudin. A ce moment, il n’y a eu ni arthropathies ni complications cardiaques, 
mais l'entourage a déja noté de la salivation. Le strabisme n’a pas attiré lattention. I! 
n'y avait ni fievre ni trouble de l'état général. Malgré le traitement, les mouvements 
choréiques ne s’arrétaient pas, l'enfant nous est adressé. 

Depuis cette epoque, nous ne lavons jamais perdu de vue, parce que, de temps « 
autre, il venait nous demander avis pour ce sympt6me, qui existait 4 l'état isolé et qui, 
plus ou moins marqué et toujours prédominant 4 droite, ne disparaissait pour ainsi dire 
jamais complétement. Les médications les plus diverses ont été essayées : salicylate de 
soude, bleu de trypan, en injections intraveineuses, hyoscine, antipyrine, par la bouche, 
cicutine en injections sous-cutanées, cet alcaloide ayant, pour la famille, mieux réussi 
que tous les autres 

En 1936, avee M. Guilly, nous constations chez lui des mouvements choréiques 
typiques prédominant sur le membre supérieur droit, ou ils intéressent surtout les 
doigts, 'avant-bras et certains muscles de l’épaule (grand pectoral), mais atteignant 
aussi, quoique 4 un moindre degré : 1° la face, et, en particulier, l’orbiculaire des lévres, 
les muscles de la langue ; 2° le membre inférieur droit, of ils se localisent aux quadri- 
ceps, aux longs péroniers et aux extenseurs des orteils. I] existe aussi quelques secousses 
choréiques : 1° des muscles abdominaux ; 2° des doigts et des orteils du cété gauche. 

L’adiadococineésie est bilateérale 

Les réflexes de posture sont plus marqués 4 droite, ol: on les retrouve nettement sur 
le tendon du biceps. 

La force musculaire est normale, la marche possible, quoiqu’un peu déformée par 
instants, léquilibre dans la station verticale parfait 

Les troubles de la sensibilité font defaut 

Les réflexes tendineux sont faibles, mais ils existent 

Il n'y a pas de signe de Babinski 

L’examen des yeux est négatif, abstraction faite d’une légére myopie. 

Les troubles mésocéphaliques, de méme que le hoquet, font défaut 

\ la ponction lombaire, albumine : 0 gr. 25 ; cellules : 2,8 ; B.-W. négatif 

Een 1937, M. J. Sigwald retrouve les mémes mouvements choréiques, mais l’adiadoco- 
cinésie a disparu et les réflexes de posture sont redevenus normaux 

Etat actuel J. est revenu, il y a une huitaine de jours, pour 

1° redoublement de ses mouvements nerveux ; 

2° salivation, 

L’examen du systeme nerveux, abstraction faite de quelques légers mouvements ch 
re iques, localisés au membre superieur droit avec un peu d hypotonie de ce céte, et de 
Vabolilion des réfleres abdominaux inférieurs, naboutit qu’a des résultats négatifs : il 
n'y a ni troubles pyramidaux, ni manifestations cérébelleuses, ni phénomeénes parkin- 
soniens, ni signes d’hypertension intracranienne. Les réflexes tendineux sont vifs, mais 
égaux des deux cétés, la sensibilité et les fonctions sensorielles, normales, si l'on ne tient 
pas compter d’un léger degré de myopie. 

L’intelligence est normale, le caractére « un peu batailleur 

Le malade n’ayant été vu qu’en consultation, une ponction lombaire n‘a pu étre faite 

L’état général est excellent, le développement, suffisant, les caractéres sexuels secon- 
daires, trés nets. Les battements cardiaques sont un peu sourds, sans qu’on puisse, : 
proprement dire, parler de souffle. La tension artérielle est de 14-8. Il n’y a, chez le 
jeune J., aucun signe de spécificité héréditaire ni de tuberculose Les urines ne contien- 


nent ni sucre ni albumine. 


En somme, chorée persistante, puisqu’elle dure depuis neuf ans, qui, 
pour le moment, ne peut étre étiquetée chorée chronique de Huntington, 
mais qui, si l'on tient compte : 1° de son caractére évolutif ; 2° de la sali- 
vation qui accompagne les poussées aigués ; 3° de l’évolution des mouve- 
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ments volontaires, qui tendent a prendre, par instants, le caractére ryth 
mique ; 4° du facies légérement figé, peut, avec les réserves d’usage, étre 
rattachée a l’encéphalite léthargique. 

Observation 111 G... Renée, 13 ans, nous est envoyée par M. le Dt Gaullieur lHardy, 
le 3 juin 1932, pour chorée datant de deux mois 


A. H. et A. P. Ils sont sans intérét 


Histoire de la maladie. La maladie a débuté, en avril 1932, par quelques phéno- 
ménes généraux : malaise, fatigue, arthralgies du genou droit, et, surtout, par des 


troubles nerveux : céphalée, nausées, secousses électriques, diplopie, celle-ci ayant duré 
trois semaines. 

Quelques jours plus tard,la main devient maladroite, la fourchette échappe des 
doigts : le médecin, appelé, fait le diagnostic de chorée aigué 

Etat actuel— 1 existe surtout des manifestations motrices, dontles plus nettes sont :la 
diminution de force de la main droite et existence de mouvements choréiques discrets. 

Les réfleres tendineux sont conserves ; le signe de Babinski fait défaut. 

Si la sensibilité objective semble normale, l'enfant se plaint 

l° d’engourdissement passager du coté droit ; 

2° de douleurs du genou et du mollet droits : 

3° de géne pour écrire, la main, au bout de quelques minutes, se contractant comme 
sil s’'agissait de crampe des écrivains 

A noter encore l’existence d'un signe de Romberg manifeste. 

On ne trouve aucun élement de la série encéphalitique : ptosis, salivation, myoclo- 
nies, etc. 

L état général est satisfaisant, les fonctions cardiaques normales, la T. A. de 12 1/2- 
7 1/2. Les urines ne contiennent ni sucre ni albumine. 

Une série d’injections intraveineuses de salicylate de soude, prescrite aussit6t, dé- 
termine une amélioration marquée durant plusieurs mois, bien que les mouvements 
choreiques persistent, quoique trés atlenueés 

En novembre, Venfant est admise dans notre service. Les symptOmes dominants sont 
toujours, en plus de quelques mouvements choreiques, les phenoménes cérebelleux inte- 
ressant les membres du coté gauche, mais plus | inférieur que le supérieur: dysmétrie 
passivité, tremblement intentionnel ; la difficulte de la marche, de type cérébello 
spasmodique. Les réflexes abdominaux font défaut. La station verticale, les yeux 
fermés, est impossible 

Il n'y a pas de troubles du langage 

On ne trouve aucun signe d’hypertension intracranienne. L’examen des yeux, effec 
tué 4 diverses reprises, par M. Dupuy-Dutemps, par M. Coutela et par M™* Weisman 


Netter, est, en effet, toujours reste negatil 


A la ponction lombaire, liquide clair, sans hypertension : 0 gr. 30 d’albumine. A 
cellule de Nageotte, | leucocyte 8 par mmc. 

La réaction de Wassermann est négative pour le sang. La réaction du benjoin donn 
les chiffres suivants : DOQQ022222222220 

En janvier 1934, arthrite aigué du genou droit, avec présence d'un petit épanchement 
élévation légére de la température locale, existence d’un point douloureux situeé a la 
partie antéro-interne du plateau tibial droit, diminution des mouvements actifs et pas- 
sifs, atrophie discréte de la cuisse droite, sans adénopathie inguinale, sans vulvo-vagi- 
nite. Le Dt Fayot conclut a une arthrile rhumalismale, qui céde en une semaine au tral- 
tement salicyle. 

Le 13 mars, tout est rentré dans lordre et il n’existe aucun trouble nerveux, saul, 
peut-étre, un facies légérement fige 

Le 3 mai 1934, l'enfant nous est ramenée parce qu'elle ne peut plus marcher. Les 
symptomes principaux sont alors : une difficulté de la marche, qui est, en plus, ébrieuse, 
avec tendance & la chute du cété gauche ; unsigne de Babinski bilatéral ; une ébauche 
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de triple retrait 4 gauche 

















th 
tre 


dv. 


The 








CHOREES PROLONGEES 157 


Le 17 mai, domine un syndrome cérébello-spasmodique, avec grosse dysmétrie des 
membres inférieurs, parésie des fléchisseurs du membre inférieur gauche, exagération 
des réflexes rotuliens, qui sont peut-étre méme polycinétiques, ébauche de clonus a 
droite, manifeste 4 gauche, signe de Babinski 4 gauche, hypotonie du pied droit, démar- 
che difficile, par grandes enjambées irréguliéres, les jambes écartées, la gauche étant 
lancée au loin avec brusquerie et maladresse, le pied correspondant frottant le sol par la 
le bord externe, signe de Romberg ; | équilibre ne peut d’ailleurs étre gardé, méme les 
yeux ouverts 

Aux membres supérieurs, dysmétrie légére, tremblement intentionnel du membre 
supérieur gauche, qui est peut-étre le siége de mouvements involontaires 

I} n’y a ni paralysie des nerfs craniens, ni phénoménes oculaires, nimodifications du 
psychisme, ni signes nets d’hysterie, nistigmates d’ hérédosyphilis, ni manifestations 
cardiaques, mais 

1° Un élat subjébrile, en rapport, au moins partiel, avec un mauvais état de la gorge, 
les amygdales étant tuméfiées et enflammeées ; 

2° une abolition des réjlexes abdominauz 

3° des troubles de la sensibililé projonde, surtout 4 gauche (perte de notion de position 
des orteils). 

Le 23 juin, les phénoménes pyramidaux sont devenus encore plus nets : démarche 
spasmodique, réflexes des membres inférieurs vifs, polycinétiques, clonus inépuisable 
i droite, s’arrétant vite 4 gauche, signe de Babinski bilatéral ; les troubles cérébelleux 
existent toujours, mais sont en légére diminution 

Le 12 février 1935, 4 Vexamen effectué avec M. J. Sigwald, nous constatons qu'il 
existe encore quelques mouvements choréiques aussi bien aux membres supérieurs 
qu’aux membres inférieurs 

La marche est possible, quoique saccadée, sans déviation les yeux fermés. I] n'y a 
pas d’elargissement de la base de sustentation. Le signe de Romberg sensibilisé fait 
défaut. Les réflexes rotuliens sont normaux, le réflexe cutané plantaire, normal, les ré- 
flexes achilléens, trés faibles, de méme que ceux des membres supérieurs. Les troubles 
cérébelleux se réduisent 4 une ébauche d'épreuve de Stewart-Holmes bilatérale et a un 
peu d’hypotonie du membre supérieur droit 

Le 17 octobre 1935, la marche est meilleure, mais le signe de Babinski est toujours net 


Le 3 décembre 1935, nouvelle poussée fluxionnaire des genoux 

Le le" décembre 1936, avec M. J. Sigwald, nous notons une démarche saccadée, avec 
hésitation 4 l'occasion des changements de mouvements et léger déséquilibre. Le signe 
de Romberg fait défaut. Laforce desfléchisseurs des membres inférieursest un peu dimi- 
nuée. Les réflexes des membres inférieurs sont assez forts, mais il n'y a pas de clonus, 
On constate une légére dysmétrie des membres, un signe de Stewart-Holmes trés mar- 
que des deux cétés et, 4 gauche, de l'adiadococinésie. Les réflexes abdominaux font 
défaut 

En mars 1937, avee M. Gisselbrecht, nous faisons les constatations suivantes : 

Troubles moteurs. La démarche est incertaine etle signe de Romberg, manifeste. Trés 
légére diminution de la force musculaire des extenseurs du pied. 

Réjlexes tendineux des membres inférieurs trés vifs 4 gauche et, par instants, polyci- 
netiques. Aux membres supérieurs, aucune anomalie. Les réflexes abdominaux font 
déefaut, les réflexes pubiens sont conservés. De méme, le réflexe nauséeux du voile. 

Réflexe oculo-cardiaque : ralentissement de 16 4 la minute 

Réflexe pilo-moteur : l'horripilation est moins forte 4 gauche. 

Le facies est légérement figé 

La manceuvre d’Oppenheim est positive des deux cétés. 

Le signe de Babinski existe, la zone réflexogéne remontant 4 deux travers de doigt 
sur la face dorsale externe du pied. 

Il n’y a aucun trouble de la sensibililé, aucun trouble viscéral. A noter, toutefois, que: 

1° La fréquence du pouls varie de 20 4 la minute suivant le clinostatisme ou l’ortho- 
Statisme ; 
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2° Au moment des régles, surviennent des arthralgies localisées aux genoux et aux 
chevilles, et qui disparaissent au bout d@’ un ou deux jours. 


En somme, syndrome cérébello-spasmodique, procédant par poussées, 
qui a débuté par des mouvements choréiques si nets que des neurologistes 
de la valeur de M. J. Lhermitte ont fait, d’une facgon ferme, le diagnostic 
de danse de Saint-Guy. Ce diagnostic a paru confirmé par I’apparition 
ultérieure, 4 diverses reprises, d’arthrites « rhumatismales » du ge- 
nou. 

Quant a la cause du syndrome, elle est bien malaisée A déterminer : 
sclérose en plaques au début ou encéphalite léthargique ? En faveur de 
la premiére hypothése, on peut faire valoir l'association, aux phénoménes 
cérébelleux, de troubles pyramidaux, l’existence de secousses électriques, 
l'absence des réflexes abdominaux, les caractéres de la réaction du ben- 
join ; en faveur de la seconde, la diplopie initiale, d’une part, le facies 
légérement figé, de l'autre. 


De l'analyse de ces quelques cas, tant personnels que de ceux que 
nous avons pu trouver dans la littérature, quelles conclusions tirer? 


La premiere, c'est qu'il faut ne retenir que ceux ou il s'agil de mouve- 
ments choréiques succédant immédiatement a une chorée aigué, la prolon- 
geant, en quelque sorte. Ainsi, on éliminera : 


1° les autres mouvements involontaires : athétose, tics, spasme de tor- 
sion, etc .., avec lesquels les anciens auteurs les ont si souvent con- 
fondus ; 

2° les chorées de Huntington survenues a l’dge mir chez d’anciens choré- 
iques ; 

3° les chorées symplomatiques d'une syphilis cérébrale ou dune paralysie 
générale infantile. 

Ces éliminations une fois faites, il reste trés peu de cas probants. 


La seconde, c est que les chorées prolongées relévent de plusieurs 
causes. 

Les unes sont d'origine purement psychique. Nous n'en avons pas rap- 
porté de cas, mais le P* Hutinel nous en avait souvent montré, et il insis- 
tait beaucoup sur la nécessité, en cas de chorée prolongée, d'un isolement 
prolongé, rejoignant ainsi Cramer, pour qui cet isolement sert de moyen 
a la fois diagnostique et thérapeutique. 

Les autres sont de nature organique. Ici, il faut distinguer au moins 
deux groupes de faits : 


1° Ceux qui relévent de l’encéphalite léthargique (P. Armand-Delille et 
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Vibert, L. Babonneix, H. Claude), comme en témoignent les symptémes 
suivants : salivation, paralysies oculaires, facies figé, transformation des 
mouvements qui, de choréiques, tendent, avec les années, a prendre le 
type parkinsonien ; 

2° Ceux qui peuvent, avec les réserves d'usage, étre considérés comme 
marquant le début d’une sclérose en plaques. 











CONTRIBUTION A L’ETUDE 
DE LA PHYSIOPATHOLOGIE DES LOBES 
FRONTAUX 


PAR 
L. BARRAQUER 


Médecin Chef du service de Neurologie de Hopital de la Sainte-Croia 
et Saint-Paul 


(Barcelone ) 


La Physiopathologie des lobes frontaux est restée inconnue jusqu’a une 
époque relativement récente. Auparavant, on affirmait que les circonvo- 
lutions préfrontales étaient muetles. 

De nos jours, on connait, par les investigations de certains neurolo- 
gues, plusieurs fonctions frontales, dont la découverte a été due, soit 4 
des lésions cliniques qui les ont mises en relief, soit 4 des travaux d’ex- 
périmentation. Mentionnons la moria de Jastrowitz ou Witzelschut de 
Oppenheim, le puérilisme enfantin de Dupré, la somnolence et la torpeur 
intellectuelle de Baruk, et, finalement, les élats démentiels et l’aphasie 
motrice de Thomas, Lhermitte et Puusepp. 

La désorientation dans l'espace a été décrite par P. Marie et Béhague. 
En 1933, j'ai fait connaitre (Rev. de Neur.) le résultat de mes propres expé 
riences dans ce méme sens sur le pigeon voyageur et sur le lapin. 

A. Austregesilo et A Borges Fortes ont publié (L’Encéphale, 1936) le 
syndrome de déséquilibre et ataxie frontale ou pseudo manifestations 
cérébéllo-vestibulaires, fondé sur leurs expériences, vraiment attachantes, 
faites sur le chien. 

P. Delmas-Marsalet a fait connaitre (L’Encéphale, 1936) des travaux 
non moins importants dans le rapport qu'il a présenté au Congrés de 
Neurologie de Londres en 1935 

Plusieurs altérations fonctionnelles des centres nerveux sont constatées, 
dont on ne peut pas signaler d’une fagon indubitable la topographie de 
la lésion causale. Oppenheim avoue qu'il trouve presque tout a fait impos- 
sible d’établir une différence entre |’alaxie frontale et \'ataxie cérébelleuse. 
Dans un cas de Hitzig, mentionné aussi par Austregesilo et Borges For- 
tes, la similitude clinique était telle qu'un diagnostic de tumeur du cervelet 
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fut établi, aprés un examen consciencieux. On découvrit, a l'autopsie, une 


tumeur du lobe frontal. 


Il y a quelques semaines, on admit au Service d’Enfants de notre Hopi- 
tal, une fillette de 8 ans, avec le diagnostic de tumeur du cervelet. Appelé 





Fig. la 





Fig. 1 d. 


Fig. 1 a et b. — Sarcome frontal droit- Désorientation. Hémiparésie gauche. Paleurde la papille 
Syndrome précédé de céphalalgie, vomissements et ataxie. 


a l'explorer, je fus frappé par un ensemble de faits, dont le plus mar- 
quant était une hypotonie musculaire, avec hémiparésie gauche et paleur 
dela papille. La céphalalgie et les vomissements avaient précédé et accom- 
pagnaient ce syndrome. De tous ces symptémes, le déficit du tonus mus- 
culaire me parait le plus digne de remarque, surtout par son exagération 
et parce qu'il était accompagné de la désorientation. La fillette succomba 
a une craniectomie et l'autopsie consécutive permit de découvrir une 
tumeur énorme du lobe frontal droit (fig. 1) ; le cervelet fut trouvé abso- 
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Fig. 2. — Marche en cercles progressive, obtenue expérimentalement sur le chat. 





Fig. 3. Traumatisme cranio-encéphalique par projectile, avec orifices d'entrée et de sortie. Syndromes 
frontal consécutif, composé de crises de déviation conjuguée du regard et de la face, rotation du corps 


(debout) sur lui-méme et désorientation. 





lu 


m 


rit 
qu 


(Rh 


gr 
fre 
qu 
ce 


bl 


lal 
El 
lic 
cu 
cle 
no 
di 


sik 


lés 





romes 


corps 





PHYSIOPATHOLOGIE DES LOBES FRONTAUX 163 


lument normal. L’hypotonie musculaire était done d'origine exclusive- 
ment frontale. 

Austregesilo et Borges Fortes, en publiant les résultats de leurs expé- 
riences, obtenues sur des chiens par Il'ablation du lobe frontal, remarquent 
qu elles démontrent la réalité de la marche en cercles. J'ai cité moi-méme 
(Rev. Neur., 1933) une observation semblable faite sur le chat. 

Dans le cas que je fisconnaitre alors, la marche avait lieu en ligne pro- 
gressive (fig. 2). Une de mes expériences, sur la béte privée de son lobe 
frontal, eut liea sur le toit en tuiles dela maison, lieu d’élection du chat 
quand il avait un cerveau intact. Arrivé. dans son avance en cercles suc- 
cessifs, au bord du toit, je fus forcé de le retenir, car il aurait été incapa- 
ble d’empécher lui-méme sa chute de toute la hauteur de l’édifice. 
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I . 
Fig. 4. — Esquilles d’os et cheveux retirés du cerveau par intervention chirurgicale (avec plein succés) 


Les relations anatomiques entre le lobe frontal et le cervelet sont 
parfaitement connues maintenant, grace aux travaux de von Monakow, 
Kanova, Mingazzini et Taffani. 

Quant & l’orientation dans l'espace (P. Marie), elle est sans doute pré- 
sidée par les lobes frontaux et sa physiologie se trouve conditionnée par 
les corrélations nerveuses mentionnées, ce que j’ai taché de mettre en 
relief en rapportant mes expériences antérieures. 


Il m’a été donné de constater, dans un cas humain, la coexistence de 
troubles des deux sortes, c’est-a-dire, la marche encercles et la désorien- 
lation. En fait, il s'agissait d’une autre fillette, celle-ci agée de 14 ans. 
Elle fut amenée a notre Hépital A cause dune blessure cranio-encépha- 
lique frontale gauche (fig. 3). Cette malade présentait un syndrome bien 
curieux, composé de crises de discréte obnubilation et de marche en cer- 
cles. Ala fin de ces accés, |’état sensoriel de la malade était tout A fait 
normal, mais sa désorientation dans l'espace devenait manifeste. Ce trouble 
diminuait A mesure que l'accés s’éloignait dans le temps. 

Le cas en question fournit l'occasion de constater objectivement les lé- 
sions frontales : la craniectomie, pratiquée par le Docteur L. Bosch Avi- 
lés avec le succés le plus complet, permit d’enlever plusieurs esquilles et 
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fragments d’os, ainsi que des cheveux, incrustés dans la substance céré- 
brale (fig. 4). 

Bien que minimes, il m'a paru intéressant de publier des exemples 
humains et zoologiques plutét peu fréquents et qui ont la valeur de faits 
indéniables. 
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A PROPOS D'UN CAS DE DYSOSTOSE CRANIO- 
FACIALE HEREDITAIRE ET FAMILIALE 


MALADIE DE CROUZON) 
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A. AUSTREGESILO 


Professeur titulaire de Clinique neurologique 4 |'Université du Brésil 
EI 


A. BORGES FORTES 
Docent et Assistant 4 la Clinique neurologique 


(Rie de Janeiro) 


Le progrés fait par les études anatomo-pathologiques du systéme osseux 
et la connaissance de plusieurs lois qui régissent les dysostoses ont permis 
que la pathologie des os puisse étre maintenant interprétée de facon plus 
claire. Les affections, qui déterminent des modifications de la forme du 
crane, furent pendant longtemps considérées comme étant des manifesta- 
tions de la syphilis héréditaire. Cependant, sous |’impulsion donnée par 
Virchow aux études des dysostoses craniennes, les idées se sont modifiées 
radicalement et le concept de la syphilis héréditaire, comme facteur patho- 
logique des malformations congénitales des os de la téte, a perdu beau- 
coup de terrain. L’auteur allemand ci-dessus cité a divisé toutes les 
déformations congénitales du crane en quatre groupes principaux : 

1° macrocéphalie (téte grande) ; 
microcéphalie (téte petite) ; 
3° brachycéphalie (téte courte ou plate); 
4° dolichocéphalie (téte allongée). 


Parmi les cranes du dernier groupe, figurent les oxycéphaliques ou 
cranes en forme de tours bien caractérisée, comme la nomenclature |’indi- 
que, par l’existence d’une grande saillie. d'une grande dilatation, véritable 
hernie ou bosse de la région de la fontanelle fronto-pariétale et de la 
partie supérieure de l’os frontal. Bien que cette hypsicéphalie ait attiré 
l'attention de Ja part de différentes écoles, il est juste de faire remarquer 
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que les cliniciens francais ont contribué par de nombreuses études a 
l éclaircissement de ces anomalies craniennes. 

Crouzon a décrit une forme spéciale de dysostose cranienne familiale, 
quelquefois aussi héréditaire, qui s'accompagne de perturbations ocu- 
laires, d'anomalies des maxillaires et du nez trés caractéristiques. Cette 
maladie fut dénommeée par le clinicien frangais, dysostose cranio-faciale 
familiale, mais elle est aussi connue sous le nom de maladie de Crouzon 


La dysoslose cranio-faciale familiale. 


A la séance du 10 mai 1912, Crouzon a présenté, a la Société Médicale 
des Hépitaux de Paris, deux malades ( mére et fils) « atteints d'une mal- 
formation curieuse, atteignant le crane et la face, portant surtout sur le 
systéme osseux », et depuis lors d'autres cas furent publiés en différents 
pays. Chatelin (1914) a fait une thése de doctorat sur cette nouvelle 
espéce nosologique et s'est surtout efforcé de la différencier de l’oxycé- 
phalie pure, si bien étudiée par Bertolotti. Crouzon, Comby (1915', Apert 
et Bigot (1921), Hernandez Loeches (de Cuba), Debré et M"e Petot (1926), 
Allouche (1932), ont aussi publié des cas, tous familiaux ou héréditaires. 
Comby (1926) a signalé la premiére observation de dysostose cranio- 
faciale isolée, non familiale et non héréditaire. Peu de temps aprés, 
Crouzon, Roubinovitch, Foulon et Gilbert Dreyfus (1927), Seval et Horacio 
Ferrer (1928) ont rapporté plusieurs cas de la maladie qui nous occupe. 
En 1929, Regnaulten fitune méticuleuse étude anthropométrique. Monthus 
et Cheneviére, la méme année, ont présenté a la Société d’Ophtalmologie, 
une observation clinique de dysostose cranio-faciale. R. P. de Barros et 
Carlos Gama (Brésil), en 1938, rapportérent un autre cas non familial. 

Quelques publications sur l’oxycéphalie furent faites en Amérique du 
Nord et beaucoup de ces observations semblent pouvoir étre considérées 
comme des cas de maladie de Crouzon. Parmi ces travaux, nous détachons 
ceux de A. W. Jacobsen (1930), de William Sharpey (1916), qui proposa 
la technique d'une intervention chirurgicale afin d’atténuer I’hypertension 
des oxycéphaliques, de A. E. Bennett, J. J. Keegan et H. B. Hunt (1936). 


Symptomatologie. 


La dysostose décrite par Crouzon se caractérise par trois sortes de 

modifications intéressant la téte: 
1° déformations craniennes ; 
2° déformations faciales ; 
3° troubles oculaires. 

Les déformations craniennes sont représentées par une bosse frontale 
qui se développe sur la grande fontanelle fronto-pariétale et la partie 
supérieure de l’os calvarium. Cette saillie particuliére aux cranes oxyceé- 
phaliques, dénommée aussi en tour (turricéphalie), peut manquer, étre 


peu élevée ou a peine ébauchée. Crouzon insiste sur ce que cette défor- 
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mation s'approche plus du type trigonocéphalique et n'est pas le symptéme 
le plus important de la maladie qu'il a décrite. Du haut de la bosse, 
tombent a pic les pariétaux ; quant au front, généralement large, il 
descend presque verticalement et présente une grande hauteur. Quelque- 
fois l'on peut observer |’existence d'une créte qui se prolonge dans le 
sens sagittal sur la ligne médiane de |’os frontal. D’autres fois, la fonta- 
nelle bregmatique ne s’ossifie que tardivement. 

Au lieu d’étre dolicbocéphale, le crane peut se présenter comme bra- 
chycéphale. 

Le squelette ou partie osseuse faciale montre également de grandes 
modifications: d’abord le recul de la paroi supérieure des orbites, résul- 
tant de la position presque verticale des grandes ailes du sphénoide, ce 
qui réduit considérablement la capacité de ces cavités. L’espace interor- 
bitaire est plus large que dans les conditions normales. Le nez se présente 
arqué, la pointe grosse donne 4 la face, quand elle est vue de cété, un 
profil d’oiseau ou de bec de perroquet. La lévre supérieure est de dimen- 
sion réduite, trés courte. Le maxillaire inférieur est large et en progna- 
thisme si accentué qu'il peut projeter l'arcade dentaire inférieure a trois 
ou quatre centimétres en avant de l'arcade supérieure (menton en 
galoche). La voite palatine a une forme arquée ou ogivale ; quelquefois 
l'on observe une gueule de loup unilatérale cicatrisée ou soudée. De telles 
anomalies faciales paraissent étre le résultat de l'atrophie de tout l'os 
maxillaire supérieur, ce qui semble encore plus évident lorsque l'on 
vérifie, par la radiologie, la disparition ou la réduction de volume des sinus 
maxillaires. 

Quelquefois, les profondes transformations du squelette de la face 
génent d'une facgon accentuée la respiration ; il en était ainsi dans un des 
cas rapportés par Bennett, Keegan et Hunt. 

Les yeux sont saillants, volumineux, projetés en avant; une grande 
exophthalmie existe en raison des dimensions réduites des cavités 
orbitaires ; il y a presque toujours du strabisme divergent a cété de 
l’exophtalmus. 

L'examen radiographique, bien étudié dans la thése de Chatelin, 
permet de faire une reconstitution in vivo de |'anatomie pathologique de 
cette affection et fournit encore de précieux documents sur sa pathogénie. 
Ace point de yue, les images cranio-faciales de profil montrent sur la 
calotte cranienne, 4 premiére vue, la bosse frontale, au niveau de laquelle 
l'on apercoit nettement |’amincissement de la paroi osseuse. Cette finesse 
de la table osseuse est trés prononcée 4 |'endroit le plus élevé de la bosse. 
La région occipitale n'est pas atteinte et l’os reste épais. 

Au long de la suture métopique de l’os frontal, l'on observe une créte 
osseuse 

L’on note aussi, sans difficulté, des signes nets d’hypertension intra- 
cranienne, se traduisant par de nombreuses et profondes impressions 
digitiformes ou cérébriformes ; elles donnent, a la face interne du crane, 
un aspect feuilleté. Les lignes de sutures s’effacent par suite de la sou- 
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dure prématurée (synostose). Les sinus frontaux présentent des dimen- 
sions réduites ou méme disparaissent. L’on observe aussi des altérations 
sur la face endocranienne de la région de la base: l’ethmoide montre 
des dépressions échelonnées ; la selle turcique s'élargit légérement et la 
fosse cranienne postérieure semble plus élevée que dans les cas normaux 
vu que les deux fosses, antérieure et médiane, descendent sous I effet de 
l'hypertension et de l'atrophie de Il’os maxillaire supérieur. 

Bertolotti attribue une grande valeur au classique angle sphénoidal 
pour le diagnostic de l’oxycéphalie. D'aprés les images radiographiques, 








Fig 1. — Mesures anthropométriques. Crane normal. Angle sphénoidal : NOB (nasion-opisthion-basion 
Angle facial de Cuvier : NPA (nasion-prosthion-trou auditif externe). NBI (nasion-basion-inion). 


cet angle est le résultat de l'unien par le moyen de lignes droites de 
trois points du squelette du crane: N. (nasion, point de jonction naso- 
frontal), O. (ephipion ou tubercule ptérygoidien, au-devant de la selle 
turcique) et B. (basion, bord antérieur du trou occipital) (fig. 1). L’ouver- 
ture de cet angle est de 130° 4 135° dans les crines normaux et supérieur 
a 135° dans les cranes oxycéphaliques, ce qui entraine la lordose basilaire 
fig. 8) dans cette déformation cranienne Par contre. dans la maladie de 
Crouzon, l’angle sphénoidal ne se modifie pas ou subit a peine une dimi- 
nution, c’est dire qu'il y a une cyphose basilaire. 

Une autre donnée anthropométrique d'une grande utilité pour l'étude 
du squelette de la téte. dans la dysostose cranio-faciale, est l'angle facial 
de Cuvier qui, dans les conditions normales, ne dépasse pas 55°. Cet 
angle est obtenu en unissant le front au prosthion P. (fig. 1) et celui-ci a 
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l'orifice du conduit auditif A. Dans la maladie de Crouzon, I'angle facial 
5 
peut augmenter de 8° a 10°. 
L’angle basilaire de Broca peut aussi fournir des renseignements appré- 





I 2 Le malade vu de profil latéral dro Fig. 3. Remarquer la blépharoptose 4 gauche et 
Observer Voxycéphalie et la bouche entr’ tng lasymeétrie de la bouche. Poitrine en entonnoir 





Fig. 4 Profil gauche de la téte. Ptose de la Fig. 5 
paupiére, bouche entr ouverte 


— Oxyeéphalie et nez en bec de 
perroquet ébauché 


ciables pour le diagnostic de la dysostose cranio-faciale familiale. Cette 
indication anthropemétrique est obtenue en unissant le rasion au basion 
et celui-ci a l’opisthion (NBO, fig. 1). 

Les grandes déformations cranio-faciales et |’ hypertension intracra- 
nienne contribuent a troubler le développement de |’ encéphale ; aussi n’est- 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 72, N° 2, aour 1939. 12 
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il pas rare’d’observer des malades atteints de dysostose cranio-faciale qui 
présentent de la céphalée, des crises convulsives, de |l'arriération men- 
tale (oligophrénie) et d’autres manifestations cérébrales. Les nerfs opti- 
ques et les nerfs oculo-moteurs sont touchés en raison des compressions 
qu’ils subissent dans ‘les cavités orbitaires resserrées et dans les trous et 





Fig. 6. — Remarquer les malformations cranieanes et celles du thorax et des pieds, dont les doigts sont 
éloignés 


les canaux osseux de la base du crane, eux-mémes déformés par la mala- 
die ; d’ou l’existence de perturbations visuelles, strabisme, optico-névrite 
avec cedéme papillaire (Morax), atrophie des nerfs optiques(Patry), etc... 
Bertolotti étudia avec soin les trous du crane qui donnent passage aux 
nerfs 4 la base dans |’oxycéphalie ; il arrivaa la conclusion qu'ils sont 
peu atteints par la maladie. 

On a observé de l’anosmie ainsi que du nystagmus. 

Les examens du liquide céphalo-rachidien et du sang ne montrent rien 
d’'important. Les réactions positives de la syphilis sont rares, I’hérédo- 
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syphilis étant plus rare encore. La recherche de la teneur en calcium du 
sang n’a pas fourni de données constantes, réguliéres, si bien que l'étude 
de la calcémie n’est pas un élément utile pour le diagnostic de la dysos- 
tose cranio-faciale de Crouzon. 





Fig, 7. — Radiographie de profil de la téte. On voit les impressions digitiformes, l'‘oxycéphalie et la créte 
frontale 


Lnalomie pathologique. 


Lorsque l’on ouvre la boite cranienne d'un malade atteint de dysostose 
de Crouzon, deux genres de lésions se montrent immédiatement a la vue : 
les unes résultant de l’excessive pression endocranienne, les autres dé- 
pendant de la suractivité ostéogénétique des piéces craniennes. L’hyper- 
tension, qui précéde l’anomalie de la caloitte, est signalée parla profondeur 
anormale des fosses du crane, spécialement la médiane, par I'écrasement 
du sphénoide, par la déviation des ailes de cet os, par les impressions 
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digitiformes, par l’absence des sinus ethmoidaux, frontaux, sphénoidaux 
et, finalement, par la saillie des fontanelles. 

L’activité ostéogénétique exagérée se traduit d’abord par la synostose 
précoce et ensuite par la présence de crétes osseuses ramifiées, ondulées, 
qui se développent a la face interne des os du crane. De telles crétes peu- 
vent présenter un développement extraordinaire. 

L’on constate, rarement, des déformations importantes des trous opti 
ques. Par contre, les apophyses clinoides sont trés souvent envahies 
par le processus de l'hyperostéogénése, si bien qu’elles apparaissent sou- 
dées entre elles. 








Fig. 8 Mesures anthropométriques du crane de notre malade, J. A. S. NOB, angle sphénoidal (nas 
opisthion-basion). NPA (nasion-prosthion-trou auditif externe) : angle facial de Cuvier. NBT, ligne 
nasion-basion-inion. 


Quant aux altérations rencontrées dans les organes nerveux, elles sont 
banales et du type de celles observées dans I’hydrocéphalie. 


Etio-pathogénie. 


Les premiers auteurs qui se sont occupés des dysostoses craniennes ont 
considéré les malformations dont nous nous occupons, comme des entités 
tératologiques. Virchow a modifié complétement ce concept erroné, en 
démontrant que la soudure précoce (synostose) de régions déterminées 
du crAne entraine la formation de bosses en d’autres zones, sous l'eflet de 
hypertension intracranienne. 

Bertolotti a invoqué le rachitisme pour expliqucr les oxycéphalies, mais 
ses idées n'ont pas rencontré d’adeptes. La maladie est, en effet, conge- 
nitale. 

Crouzon et Regnault, aprés avoir méticuleusement analysé des piéces 
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de dysostose cranio-faciale, ont conclu a | existence de processus inflam- 
matoires au niveau des sutures craniennes du foetus prédisposé a la ma- 
ladie, et de tels processus sont suivis de synostoses prématurées. Aprés 
la soudure des os, a la période encore feetale ou immédiatement aprés la 
naissance, le développement graduel des centres nerveux force les os du 
crane a s’étendre. Les parties synostosées résistent a la pression et les 
bosses surgissent alors aux points les plus faibles, qui ne sont pas encore 
ossifiés ou quine sont pas le siége de synostoses. Les parties synostosées 
montrent un état compact ou éburnéen des os. 

Quand la résistance des os est marquée, les organes nerveux ne peu- 
vent se développer et présentent des troubles plus ou moins graves. Au 
contraire, les individus porteurs de grandes bosses craniennes ne pré- 
sentent pas de désordres nerveux aussi accentués parce que le cerveau est 
moins comprimé par l’hypertension et peut librement se développer 

En accord avec les études de Crouzon, la maladie apparait commune 
aux deux sexes. Elle se transmet des parents aux enfants, atteignant 
habituellement un nombre relativement restreint d’individus de Ja méme 
famille. 

L’hypothése que la dysostose cranio-faciale résulterait d'une affection 
glandulaire (parathyroide, thyroide, hypophyse, etc.) n’a pas encore ren- 
contré l’'approbation des auteurs. Crouzon lui-méme dit: « Quant a la 
cause premiére de cette maladie, elle nous échappe. On ne sait rien, a 
l'heure actuelle, de la pathogénie de cette affection. » 


Trailement. 


Dans l’ignorance compléte of nous sommes de la connaissance des 
causes du mal, une thérapeutique rationnelle est impossible. Dans les 
cas ou les symptémes d’hypertension intracranienne sont trés importants 
(troubles visuels, amblyopie ou amaurose), |’intervention chirurgicale est 
indiquée. I] existe des procédés divers pour résoudre ce probléme. Bauer 
conseille une cranieclomie circulaire. Lane et Lannelongue proposent la 
cranieclomie linéaire. W. Sharpe a pratiqué, dans quatre cas et avec de 
bons résultats, la trépanation décompressive bilatérale. Faber et Towne, 
dans un cas, ont ouvert les sutures coronaire et sagittale. Toutes ces inter- 
ventions sont a peine palliatives de l’hypertension intracranienne. 


Ayant eu l’occasion d’étudier a Ja Clinique neurologique de Rio de Ja- 
neiro, un cas héréditaire et familial de dysostose cranio-faciale de Crou- 
zon, nous croyons intéressant de donner ici un résumé de I’observation 
clinique 

J. A.S., 7 ans, blane, Brésilien. 


Histoire morbide de la famille. La mére présente une racine du nez grosse et un nevus 
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pigmenteé de cette région ; a la palpation du crane l'on sent une petite bosse bregmatique 
Le pére ne présente aucune malformation cranio-faciale. Ils ont eu cing enfants 


= 18 ans, mariée normale). 

2. S... (17 ans, célibataire, bosse bregmatique). 

3. E... (14 ans, bosse bregmatique di:créte). 

1. J... (notre malade, 7 ans, grande bosse frontale). 


5. N... (3 ans, normale). 


Nous voyons donc que la mére de notre malade et les deux sceurs de celui-ci portent 
de petites bosses bregmatiques, ce qui témoigne du caractére hérédo-familial de la ma- 
ladie de Crouzon chez notre malade. Nous avons fait des recherches chez des membres 
consanguins et chez d’autres de la famille, mais chez aucun d’entre eux des signes de 


dysostose cranio-faciale n'ont été relevés. 
Antécédents personnels. Accouchement normal, u terme. 


Histoire de la maladie. Depuis la naissance, notre malade présente une grosse défor- 
mation de la téte atteignant la face et le crane. 


Examen clinique. — Le malade présente un bon état de nutrition. Son poids est de 
22 kg. 500. Taille, 1 m. 19. A premiére vue, ce qui frappe est une considérable malfor- 
mation cranienne et faciale (fig. 2). Onconstate une grande bosse frontale, dont le point 
le plus élevé du crane est 4 la région bregmatique. Le front est vertical. La paupiére 
gauche tombe, ptosée. Le mavnillaire inférieur accuse un fort prognathisme (fig. 3, 4 et 5 
On observe des déformations de la voite palatine qui a une forme ogivale ; de plus, il y 
a, a gauche, une gueule de loup unilatérale, soudée. Les dents sont inégales, les unes 
grandes, les autres trop petites, quelques-unes mal conformées. Le sillon nasogénien 
gauche fait défaut. Le malade conserve constamment la bouche entr’ ouverte pour res- 
pirer plus facilement. On note aussi une malformation thoracique, puisqu’il existe u 
forte dépression infundibuliforme aux deux tiers inférieurs du sternum (fig. 3 et | 


Sysléme nerveur. Equilibre, motiliteé, réflexes, sensibilité, sphincters, organes sens 
riels exception faite d'une blépharoptose), normaux. Parole parfaite. 

Du point de vue mental, le malade est un enfant inquiet, instable et irritable. | 
appris 2 lire et 4 écrire, mais avec une certaine difficulté 

Les appareils digestif, respiratoire, génito-urinaire et circulatoire ne présentent rie! 
d’anormal a examen clinique 

La réaction de Wassermann du sang est négative 


La ponction lombaire ne put étre pratiquée, par suite du refus de la mére 


Radiographie du crane La radiographie montra : hypsicéphalie ; impressions digi 
tiformes sur toute la surface du crane, plus accentuées aux régions fronto-parietales 
Plancher moyen du crane, tassé (lig. 7 et 8 


La radiographie du crane de la scour du malade 8... ainsi que le profil radiographique 


de sa sceur I ont montré une ébauche d’oxyeéphalic 
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SOCIETE DE NEUROLOGIE 
DE VARSOVIE 


Séance du 21 janvier 1938. 


Présidence : M. IK. (ORZECHOWSKI. 





I ILERMAN et \ SUESSWEIN Z. KuLiGowski! et G. Bycnowskt 
Sclérose en plaques a debut par Petit mal au cours d'une sclerose 7 
des équivalents psycho-épilep- en plaques 1/6 
tiques . 


Sclérose disséminée, 4 début par des équivalents psycho-épilep- 
tiques (Epilepsia Procursiva, Poriomania), par E. HERMAN et A. 
SUSSWEIN (2° Service neurologique de [ Hépilal Czysle ad Varsovie. 


Chef du Service : D® E. HERMAN 


La malade, M. st rée de 29 ans, ouvriére, rentre dans le service le 21 septembre 
1936. De Panamneése il ressort qu'elle a, depuis un an, des accés de course forcée et 
lepuis quelques mois de courts accés de perte de la parole, avec impossibilité de con- 


tinuer le travail. Les accés débutent par une sensation d’impulsion interne, qui oblige 
i malade d’abord a marcher rapidement, ensuite a courir. Elle court dans une direc- 
voulue, ne heurte pas les passants, sait ot elle court, jamais elle n’a aprés ni amn 

sie ni convulsions, 

La mére de la malade dit que sa fille, 4 ces moments, est légérement absente 

Objectivement, on a constaté, au début, le signe de Horner a droite, l’exagération des 
flexes tendineux des membres inférieurs, sans signes de Babinski et de Rossolimo 
La reaction de B.-W. dans le sang et k liq”. C.-P est negative 

Apres 14 mois la malade, dont l'état a empiré, revient nous voir. 11 est survenu un 
iTaiblissement des membres inférieurs, une démarche mal assurée, un rire spasmodique 

Objectivement, décoloration temporale de deux papilles optiques, nystagmus, pa 
resie de la branche inférieure du V11¢ droit, déviation de la luette, a droite, adiadoco- 


nésie 4 gauche, exagération des réflexes tendineux et périostés, abolition des reflexes 


abdominaux. Babinski et Ros. des deux edtés 


On post le diagnostic de sclérose disséminée 
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Les accés de perte de la parole sont les signes du petit mal, les accés de 
course forcée, des équivalents psycho-épileptiques. 

Des cas de sclérose disséminée, débutant par des acces épilept ques gene 
ralisés ou jacksoniens, sont connus. Nous n’avons pas pu retrouver de cas 


semblables, ayant débuté par des accés de course forcée 


Petit mal au cours d'une sclérose en plaques. par 7. \\. KULIGOWskKI 
et A. G. Bycuowskt (Clinique neurologique del Universilé J. P. Directeur: 


Pr K. OrnzECHOWSKI 


Chez une fille de 22 ans toujours bien portante et sans hérédité pathologique, é¢pilep- 
tique en particulier, dans la 3° année de l’évolution d’une sclérose en plaques a type de 
paraparésie spasmodique avec réaction de Guillain positive dans le liquide C.-R., réac- 
tion de Wassermann négative dans le liquide et le sang, au cours d’une pha-e d’aggra- 
vation sont survenus de courts accés de troubles de la parole sans perte de connaissance. 
Chaque accés survient brusquement ; la malade cesse de parler, et méme d’émettre des 
sons. Il est précédé habituellement ou d’une sensation de passage de quelque chose 
de chaud) dans la gorge, la langue semblant plus longue et plus grosse, ou bien la 
malade éprouve une sensation cénesthésique, rappelant l’orgasme. Durant l’accés, quand 
elle marche, elle doit s’arréter, chancelle, s’efforce de se retenir A quelque chose, parfois 
le trone s’incline en avant ; quand elle est assise, elle rejette la téte en arriére, fail des 
gestes désordonnés des membres superieurs, avale trés diflicilement si on lui donne 
boire. Pendant l’accés on constate : hypotonie du voile du palais lors de la phonation 
réflexe massétérin plus vif qu’habituellement, spasme des abducteurs des cordes vo- 
cales, hypertonie des muscles des membres supérieurs et inférieurs, L’accés dure 15a 4 
minutes, la malade garde contact avec son entourage ; le changement de positior 
corps, émotion, Vhyperpnée influent sur la plus grande fréquence des atlaques 


on compte dans la journée 60 et plus 


Les auteurs, éliminant cataplexie, hystérie et anarthrie paroxystique, 
admettent qu‘il s'agit d’accés de « petit mal ». Dans ce cas de sclérose en 


plaques la fréquence des accés, l'absence d'autres manifestations épilep- 


tiques, et le résultat de lexamen pendant l’accés, sont inhabituels 








‘Ss de 


ere 


> Cas 








SEANCE DU 31 MARS 1938 177 


Séance du 31 mars 1938 





Présidence : M. JAN KOELICHEN. 


1. Pinczewski et W. STEIN. Syn ki. HermManet Z. FINKELSTEIN, Ne 

lrome paralytique consécutif a vrite optique dans un cas de ma 

i vaccination antirabique. 177 ladie de Thomsen 179 
Fk. HERMAN el \. SUESSWEIN L. Fiszuaut-Ze_powicz. Un cas 

\crosclerosis Sellei avec des de névralgie du glosso-pharyn 

signes de syringomyélie........ 177 gien Ser , 170 
M H. Joz et M. Wotrr. Sur I FiszHauT-ZeELpowicz et W 

incas de sclérose en plaques | JAKIMOWICZ. Oblilération de 

1 symptomatologie peu com l'aqueduc de Sylvius dans un 

nune . cee . 1738 cas de maladie de von Economo 180 


Syndrome paralytique consécutif 4 la vaccination antirabique, 
par MM. J. Pinezewski et W. STEIN (Service des maladies nerveuses d 
Chépilal Crzysle d Varsovie. Chef du service : W. STERLING 


B.S.aété mordu par un chien et fut traité parle vaccin antirabique de Pasteur. Apres 
la Vil° injection, ¢lévation de la température jusqu’a 38°, troubles sphincteériens, abo- 
lition de l’érection, faiblesse des jambes et de la main droite, paresthésies aux mains et 
aux pieds. L’examen pratiqué dans le service, aprés une semaine révéla des traces de la 
morsure de la jambe : réaction de la pupille gauche, a la lumiére moins vive qu’a la 
droite 

Nystagmus horizontal bien accentué. Faiblesse du membre supérieur droit, Trem- 
blement intentionnel a lépreuve doigt-nez. Réflexes tendineux et périostes, plus vils 
iu membre supérieur gauche. Réflexes abdominaux abolis. Parésie discréte de l’ex- 
trémilé inférieure droite. Réflexes rotuliens et achilléens trés vifs (plus vifsa gauche), 
aréflexie plantaire. Signe de Rossolimo positif des deux cotés. Diminution de la sensi- 
bilité superticielle et profonde au membre inf. droit. Liquide céphalo-rachidien trans- 
jlucide., N-A 17 lymphocytes, 0,32 °% albumine 


L. auteur souligne que, dans ce cas, le tableau clinique simulait la sclérose 
en plaques ou l'encéphalomyélite disséminée. On observe le méme tableau 
clinique au cours des névraxites consécutives aux maladies infectieuses, a 
la pneumonie, a la vaccinothérapie. Ces affections sont provoquées par 
un agent spécifique neurotrope activé. L’auteur croit que dans le cas ana- 


lysé il s'agit. de pathogénie semblable. 


Acrosclérose de Sellei avec des signes de syringomyélie, par E. 
HERMAN et A. SUESSWEIN (Service neurologique de [ Hépilal Czysle a 
Varsovie. Chef du service : D? E. HERMAN 
La malade A. S8., Agée de 55 ans, entre pour la premiére fois dans le service le 7 mai 


1437 Depuis 2 ans elle se plaint d’engourdissements des doigts a droite et de difli- 


culte dans laccomplissement des mouvements de précision avec la main droite 
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Objectivement ; On constate a cette date une coloration pale et terreuse de la peau, 
le signe d’ Horner a droite, une déficience insignifiante du rameau inférieur du VI1¢ nerf 
droit, dysmétrie avec mouvements désordonnés du membre supérieur droit, atrophie 
des petits muscles des deux mains et des troubles circonscrits de la sensibilité a la dou. 
leur et la chaleur dans le domaine de Dg-D,g. Exagération des réflexes tendineux et pé- 
riostés des membres supérieurs, surtout a gauche. Réflexes abdominaux abolis, 
Réflexes patellaires cloniques, réflexes achilléens exagérés. 

Aréflexie plantaire gauche, Rossolimo des deux cotés. 

La malade quitte le service le 31 mai 1937 et rentre pour la deuxiéme fois le 31 jan- 
vier 1938, Depuis 4 semaines elle s’est apercue que la peau du visage, des membres supé- 
rieurs et du thorax, surtout au niveau de la poitrine, est trés tendue. Objectivement 
amimie du visage, brunissement et durcissement de la peau, surtout aux joues et a la 
poitrine. La peau n’est nulle part atrophiée, les mouvements actifs et passifs dans les 
articulations des épaules et carpo-métacarpiennes sont douloureux et génés. Etat neuro- 
logique comme précédemment. Le métabolisme basal : 7. La teneuren calcium du 
sang : 12 mgr. 4 %. Cholestérine : 300 mgr. Glycémie 4 jeun: 59 mgr. Tension san- 
guine : 110-75. Radiographie des vertébres cervicales et thoraciques : normales. L’irra- 
diation par les rayons X et l’administration de préparations de pancréas n’ont pas modi- 
fié l'état de la malade. Aprés 12 injections d’histamine dans les épaules et les membres 
supérieurs la malade accuse une amélioration notable quant aux douleurs, l’amplitude 


des mouvements, ainsi que les altérations de la peau. 


Le syndrome neurologique (le signe d’ Horner et les troubles dissociés de 
la sensibilité) plaide en faveur de la syringomyélie ; les troubles dermatolo- 
giques plaideraient plut6t en faveur de la sclérodermie. La lépre pou- 
vait étre éliminée. 

Pourtant, la symétrie des troubles, |’ absence d’atrophie cutanée, les dou- 
leurs articulaires, faisaient pencher le diagnostic vers l’acrosclérose de 
Sellei. Dans la littérature mondiale on n’a pas observé de coexistence for- 
tuite d’acrosclérose et de syringomyélie. L’efficacité des injections de |’his- 
tamine dans notre cas, plaide en faveur d'une étiologie angiotrophique 


de l’acrosclérose de Sellei. 


Sur un cas de sclérose en plaques 4 symptomatologie peu commune, 
par Mile Hl. Joz et M. Wotrr (Service neurologique de [ Hépilal Czysle 
ad Varsovie. Chef du service : W. STERLING 


La malade Agée de 43 ans entre dans le service pour une paralysie périphérique 
facial gauche, affaiblissement musculaire du membre inférieur gauche, anesthésie 

membre inférieur droit et troubles sphinctériens. A examen on découvre a partir de 
1), a droite un syndrome de Brown-Séquard typique, une parésie du membre inferieur 
gauche, une spasticité des réflexes et un arrét du lipiodol a la hauteur de la vert« bre Dy, 
kn peu de jours le lipiodol est descendu: par gouttes compléetement, pr rmettant d’ex- 
clure une tumeur, les symptomes de Brow-Séquard ont rétrocédé. La spasticité des 


reflexes est restée invariable. Le signe de Rossolimo a méme paru plus accuse 


La paralysie du facial, comme signe initial d’une sclérose dissémineée, 
est rare (décrite par Oppenheim, Nonne, Schaeffer). Le syndrome de 


Brown-séquard est aussi rare, quoique Oppenheim et récemment Brickner 


aient noté des épisodes passagers et pour cette raison souvent ina- 
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percus, d'un Brown-Séquard typique. Notre cas est intéressant par ce 
fait que le syndrome de B.-S. s’est développé sous nos yeux et a disparu en 
peu de temps. 

L’ar rét du lipiodol parait tenir 4 des adhérences légéres qui ont cédé. 


Névrite optique dans un cas de maladie de Thomsen, par E. HERMAN 
et Z. FINKELSTEIN (2° Service neurologique del’ hépilal Czysle a Varsovie. 
Chef du Service : D® E. HERMAN). 


Malade Rzez... A; agé de 39 ans, est entré a l’hdpital le 1** novembre 1938, 

Les parents du malade sont apparentés entre eux. La mére du malade marchait mal, 
depuis l’Age de 20 ans ; le trouble serait arrivé, au dire du malade, aprés un accident. 

A l’age de 17 ans le malade s’apercut qu’il avait de la peine 4 se mettre en marche et 
a cause de cela il tapait des pieds quand les circonstances |’ obligeaient de s’arréter par 
exemple dans la rue. En méme temps, il avait de la peine a tourner la téte et les yeux. 
Au contraire, c’étaient les marches longues qu’il faisait parfaitement. Au mois de décem- 
bre de l'année 1937, il avait dela douleurdans|’ceil droit et s'apercut de l'affaiblissement 
de la vue de ce coté. A examen : constitution athlétique, la réaction myotonique, élec- 
trique et mécanique, trés nette dans les muscles des membres et de la langue; pseudo- 
Graeffe myotonique. La pupille droite ne réagit pas a la lumiére. Fond de l’ceil droit 
cedéme de la papille et hémorragies. Acuité visueile de l’ceil droit 1/30. Légére parésie 
du VIl® et XIL* gauche. Réflexes abdominaux a gauche plus faibles qu’a droite. Exa- 
gération du réflexe rotulien gauche. Au cours de l’observation sont apparus les signes 


d’une atrophie postnévritique du nerf optique. 


Se basant sur quelques signes traduisant l’ébauche d’une hémiparésie 
gauche on peut se demander si le malade ne présente pas de la sclérose 
en plaques initiale. Comme il n’existe pas de liens étiologiques ni patho- 
génétiques entre la maladie de Thomsen et la névrite optique il faut penser 


A une coincidence. 


Un cas de névralgie du glosso-pharyngien, par L. Fisuzaut-Ze._po- 
wicz (Clinique neurologique de l Universilé J.P. Directeur : Pt K. Onze- 


CHOWSKI). 


Un malade, G. M., 71 ans, qui en 1931 et en 1933 a sans doute présenté une névral- 
gie du V°, premiére et deuxiéme branches (traitée avec succés par des injections d’alcool 
dans le ganglion de Gasser), depuis mai 1935, souffre d’une névralgie du LX°*, diagnosti- 
quée du fait d’accés douloureux durant 1 42 minutes, localisés 4 la paroi postérieure 
du pharynx, 4 l'amygdale gauche, se propageant en éclair a l’intérieur de l’oreille 
gauche. Ges douleurs ont un caractére aigu, lancinant, elles laissent une impression de 
brilure dans la région sous-maxillaire, elles sont déclanchées par le moindre effort de 
déglutition (méme de la salive). Pendant la crise douloureuse, hémispasme facial 
gauche le malade habituellement frotte avec les doigts la region sous-maxillaire ou 
le pavillon de Voreille, ce qui diminue la douleur, et parfois interrompt l’aceés. L’exa- 
men amontré une « trigger zone» sur l’amygdale gauche et la paroi posterieure du 
pharynx ; l’examen neurologique est négatif. 

En 1935, on a obtenu la disparition des douleurs par badigeonnage a la cocaine a 20 
de la paroi postérieure du pharynx et de l'amygdale gauche. En 1937 retour des dou- 
leurs. Du fait de l’inefficacité des analgésiques et de la cocainisation, ainsi que de la 
repugnance du malade a l’égard de l’intervention intracranienne proposée (section du 
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[X*), on a pratiqué une injection d’aleool a 75 % dans la zone d’excitation (d’aprés Guil- 
lain). Aprés la premiére injection dans le pilier postérieur du voile du palais l’intensit; 
des douleurs a diminué ; aprés la deuxiéme injection sous la muqueuse de la paroi pos 


térieure du pharynx et des piliers du voile, les douleurs ont presque dis 


aru pendant 
> 


2 semaines ; la troisiéme injection pratiquée il y a une semaine dans une phase de r 


tour des douleurs a amené leur disparition immédiate et totale. 


Oblitération de laqueduc de Sylvius dans un cas de maladie de 
von Economo., par L. Fiszuaut-ZeL_powicz et W. JAakimowicz (Cli- 
nique neurologique de [ Universilé J. P., el Service de neurologie de I Ins- 
lilul Nencki de la Soc. Sc.de Varsovie. Directeur : P" K. OnzECcHOWsk1 


, 


ans, sont survenus en février 1937, des signes dd’; 


Chez un homme, K. K., Agé de 37 
pertension intracranienne (céphalées paroxystiques avec vomissements, phases d’ob- 
nubilation allant jusqu’a la perte de connaissance, baisse de la vue, et stase papillairs 
De plus assez rapidement apparurent des signes de ralentissement psycho-moteur, des 
troubles de la mémoire, de Paphasie, dela somnolence. Dans la deuxiéme semaine de 
la maladie un épisode fébrile 4 40° pendant un jour 

Objectivement adiposité, syndrome parkinsonien facies fige, hypertonic extr 
pyramidale avec exagération des réflexes antagonistes et de posture, bradycinesie in- 

, tense, habitus parkinsonien, abolition des syncinésies automatiques des membres supe- 
rieurs, tremblement des extrémités), légére parésie du regard a gauche et en haut, rire 
el pleurer spasmodiques, asynergie du trone avec des signes pyramidaux discrets 
gauche, a droite seulement un signe de Babinski. Diagnostic clinique tumeur cére- 
brale sans signes de localisation. Ventriculographie (20 avril 1937) : énorme hydrocé- 
phalie des ventricules latéraux et du ILl*, taqueduec de Sylvius et le [V° ventricule ne 
sont pas injectés. Opération sur la fosse postérieure: pas de tumeur, Mort le 5 mai 1937 
Autopsie : grosse hydrocéphalie symétrique des ventricules latéraux et du II1*, avee 

oblitération de laquedue de Sylvius. Histologiquement : signes d’encéphalite épidé- 

mique, caractéristiques en particulier dansle locus niger, et lésions vasculaires sous forme 
de dégénérescence hyaline avec des foyers de ramollissement dans la substance grise «de 
laqueduc,. L’aquedue est oblitéré du fait de la prolifération de la neuroglie sous-épen 
dymaire, sur une longueur de 3 mm. dans le sens Cranio-caudé,en commencant par les 


noyaux de Westphal-Edinger juqu’au noyau central de Perlia 


Les auteurs soulignentce phénoméne non encore signalé dans la maladie 
de von Economo : la prolifération inflammatoire de la névroglie sous-épen- 
dymaire, entrainant l’oblitération de l'aqueduc. Ils supposent que les 
lésions vasculaires concomitantes, provoquant des foyers de nécrose, ont 


joué un role favorisant dans la prolifération gliale 
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Séance du 28 avril 1938 


Présidence M. J Kor LICHEN. 


M H. Joz. Une forme rare de cas exceptionnel de syndrome 
isme de torsion Is! traumatique 18] 

Kk. Herman et W JAKIMOWICZ M GELBARD et Z. KuLIGOWSKI 

Lesions disseminées du cerveau Un cas atypique de paralysie peé- 
origine vasculaire dans un riodique SY 


Une forme rare de spasme de torsion, par M™’ Hl. Joz (Service 
neurologique de l Hopilal Crysle d Varsovie. Chef du service : W. STER- 


LING 

Garcon de 13 ans ;apres une pheumonie ao ans a presente des troubles de la march 
Rien a noter dans les antecedents familiauy et personnels \ examen on note le membre 
ipérieur droit en adduction et flexion cubitale, la main est fléechie en position cubitale 
Pied bot droit, presentant des mouvements involontaires incessants. Le membre 


r gauche est flechi de maniere que la hanche touche Vabdomen et la plante touche 
i fesse. Cette position contracturée est de temps en temps subitement deéfleéc! 
lembre devient flasque pour revenir dans quelques instants en position initiale fl 
ntracturée. Si le malade est en décubitus ventral, le membre inférieur gauche se 
éfléchit et redevient flasque Pas de réflexes pathologiques. Tous les examens de labo 


ratoire restent négatifs. L’encephalogramme montre Vasymeétrie ventriculaire 


Le cas est démonstratif par lattitude extraordinaire du membre infé 


rieur gauche et parla disparition du spasme dans le décubitus ventral 
L.’auteur passe ensuite en revue linfluence des stimuli extero- et proprio 
ceptifs sur le tonus musculaire et émet la conception du spasme de tor- 
sion comme un syndrome de désintégration de Vharmonie propriocep 


tive (Orbelli, Marinesco). 


Lésions disséminées du cerveau dorigine vasculaire, dans un cas 
exceptionnel de syndrome post-traumatique (épicrise d'un cas 
présenté le 25 novembre 1935), par E. Hermanet W.JAkimMowicz 

Travail de Inslilul de Neurobiologie aU Inslilul Nencki ad Varsovie. (Chef 


du service : Pt Dt K. OrnzeEcHOWwSKI) et du Service neurologique a 


lHopilal (zysle a | arsovie, (4 hef du service >: yr E. Hi RMAN 


Z. Ro ,avé de 27 ans, a recu en 1935 de forts coups. Depuis cette date sa parole 
Tigre est apparu une cyanose des membres et du trone, Au bout de quelques mots 
sa famille remarqué d’importants changements dans son état psychique et plivsique 


L’examen obiectif a démontré une constitution hypoplasique, un livide racémique géné 
ratise des teéguments. troubles de la parole troubles pyramidaux et extra-pyramidaux 


troubles de mémoire et d’intelligence, instabilité du systéme vaso-moteur, atonie des 
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capillaires, ralentissement de la circulation périphérique (voir Rev, Neur., 1936, t.65), trou 
Au cours de l'année 1936 et au début de 1937, l'état du malade s’est amélioré. En juillet olve 
1937 survient brusquement, accompagnée de maux de téte et de vomissements, une vast 
paralysie pyramidale droite avec perte de connaissance ; dans le liquide céphalo-rachi- = 
dien : xanthochromie, hyperalbuminose, N. A. + +, légére pléocytose. Une parésie pyra- cent 
midale grave et une aphasie motrice et partiellement sensitive s'est maintenue jusqu’a mal 
la mort, survenue le 9 novembre 1937, précédée d’une cachexie progressive. L’autopsie | gen 
a révélé un infarctus septique du poumon, infarctus de la rate et des reins, dégénéres- de 
cence graisseuse du cceur et du foie. Dans le cerveau : épaississement de la pie-mére ; 
dans la partie supérieure et postérieure du lobe frontal, un volumineux foyer récent «i 
ramollissement post-hémorragique se propageant vers l’écorce et voisinant avec le ven- 
tricule latéral, ce foyer arrive jusqu’a la partie postérieure du lobe occipital ; de vieux 
fovers de ramollissement dans les circonvolutions de la base du cerveau des deux cétés 
Histologiquement, on constate dans le cervelet des foyers nets de destruction, dans 
lécorce cérébrale, outre des foyers de destruction, des altérations cellulaires dissé- 
minées (maladie grave 4 marche chronique), troubles ischémiques, cedéme aigu des cellu- 
les nerveuses. La place primordiale dans l’aspect histologique revient aux altérations 


vasculaires : a coté d’épaississement, sclérose fibreuse et homogénéisation des parois 


asculaires dans les foyers des ramollissements récents, on trouve des vaisseaux throm 
hosés, d’autres, dont la tunique interne est hypertrophiée ; dans les gros vaisseaux de la 
base du cerveau les altérations consistent dans ll homogénéisation de la partie périphé- 


rique de la tunique moyenne, ainsi qu'une stase prononcée. 


Les auteurs interprétent ces altérations comme une déficience congéni- 
tale du systéme vasculaire. Le traumatisme en 1935 a joué, envers l’in- 
fection latente jusqu’ici, le role d’un facteur déterminant et aggravant. On S 
ne peut pas exclure l’action du traumatisme sur les centres supérieurs vaso- 
moteurs du cerveau. 


Un cas atypique de paralysie périodique, par M!!® Ge_parp et Z. Ku- 
LIGOWSKI (Clinique neurologique del Universilé J. P,P? K. ORZECHOWSKI 


\ 

Cas d’aceés paralytiques de courte durée (15’-2 h.), survenant depuis lage de 7 ans 
chez une femme mariée de 24 ans, a localisation proximale, atteignant d’abord les mus- we 
cles des membres inférieurs, ensuite des membres supérieurs et du tronc, respectant la ee 
face. Les paralysies sont incomplétes, précédées d'une courte aura, au cours de laquelle ; 7 
la malade éprouve une sensation générale de pesanteur. L’accés survient surtout la ' 
nuit, plus rarement le jour (a jeun), plus souvent quand la malade remue peu. 

Les mouvements passifs et actifs hatent la disparition des accés. Au cours d'un accés = 
provoqué a la Clinique par l’ingestion de 25 cmc. d’alcool a 45° le tonus musculaire était A 
diminué, les réflexes rotuliens vifs, les achilléens faibles. Pas de modifications ¢lectri- re 
ques. Paumes des mains, avant-bras et pieds couverts de sueurs. De plus trémulations it 
dans les muscles de la face et des membres inférieurs, rappelant les myokimies. Entre ' 
yes accés, la malade se sent tout a fait bien. A part une hyperthyroidie modérée, de I'hy- pay 
poglycémie (61 mg. %o) et une légére hyperchoiestérinémie (1,8 40), pas d’anomalie. bck 
Tension artérielle 14-7. aes 

sor 

Ce cas sporadique de paralysie périodique a une certaine ressemblance ack 
avec la cataplexie, et il est probablement ixtermédiaire entre la paralysie 
périodique classique et la vraie cataplexie. I] se rapproche le plus, parmi les 
cas connus, de celui décrit par J. Rothfeld. Dignes de remarque sont les pr 
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troubles du métabolisme des hydrates de carbone sous forme d’une bypo- 
glycémie permanente et d’une courbe anormale a l’épreuve d’hypergly- 
cémie provoquée, peut-étre témoins d’un trouble du fonctionnement des 
centres glyco-régulateurs du IIT¢ ventricule. L’adrénaline a eu chez notre 
malade une influence favorable sur la force musculaire et le bien-étre 
général, peut-étre du fait de ’hyperglycémie marquée qu'elle a provoquée 


Oo 


de 61 mgr. 4 277 mg. °%,). 





Séance du 2 juin 1938. 





Présidence : M. JAN KoeLicuHen. 


i. HERMAN et A. SUESSWEIN. Un | tiples métastases du cerveau et 
cas de chorée sénile avec syn- | des méninges ae cee Is4 
FiscuautT-ZELDOWICzZ. 


Mi" H loz Le signe de {osen- 
bach modifié dans le parkinso- 


drome d’ Adie yee 183 M" hes 


Neurofibromatose de Recklin- 
ghausen avec un neurolibrome 
de la nuque, une tumeur du cer- 


nisme postencéphalitique 184 velet et une perte de substanc: 

M. PLronskier et H. Ze_powtcz congénitale de los occipital s 
sur un cas de cancer de la vési l FERENZ. Un cas de tumeur ce- 
cule biliaire au début avec mul- rébrale a évolution extraordinaire ISG 





Un cas de chorée sénile avec syndrome d’Adie, par. E. HERMAN et 
\. SuEsswEIn (2¢ Service de [ Hépilal Czysled Varsovie. Chef du ser- 
vice : DT E. HERMAN 


La malade Kol K. (n° 55, 1938), Agée de 68 ans, est entrée dans le service le 11 mai 
1938, A cause d’une agitation motrice marquée. D’aprés le témoignage de sa fille, la 
maladie a débuté brusquement, environ trois semaines avant son entrée a ’hoépital. 

Objectivement : organes internes normaux. 

Le systéme nerveux : les pupilles sont égales, rondes, a la lumiére du jour de grandeur 
moyenne, 4 la lumiére électrique la pupille droite ne réagit pas ou trés peu, la pupille 
gauche réagit mieux mais tout de méme insuflisamment. Toutes les deux réagissent 
normalement a la convergence. Si aprés avoir laissé la malade pendant uncertain temps 
dans l’obscurité on l’examine ensuite a la lumiére du jour, les deux pupilles se rétreé- 
cissent et restent plus rétrécies qu’auparavant (avant l’obscurcissement de la picce). 

Dans la chambre obscure, la pupille droite se dilate ; lébauche de la réaction de la 
pupille droite, qui apparait au premier moment de l’éclairage électrique, disparait aux 
éclairages suivants et la pupille cesse de réagir 4 la lumiére. Les réactions pupillaires 
sont toniques. Le fond d’ceil est normal. Les réflexes tendineux des membres supérieurs 
sont conservés, les réflexes périostés font défaut. Les réflexes abdominaux, patellaires, 


achilléens sont abolis, les réflexes plantaires normaux 


Dans le tableau clinique on est frappé par une agitation motrice trés 
prononcée du type de la chorée, portant sur tout le corps, face et langue 
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comprises. Au point de vue psychique : ralentissement ; lorientation est ang 
conservee., cleal 
Le liquide céphalo-rachidien, l’analyse du sang et de l’urine ne mon- de E 
trent rien d’anormal. 
L’absence de terrain héréditaire, les troubles psychiques atypiques, le ca- ; 
ractére généralisé des mouvements choréiques, ainsi qu'un début brusque, Vo 
plaident contre la chorée de Huntington: les données sérologiques et ee 
l’anamnése contre la syphilis cérébrale ; la généralisation des mouve- vite 
ments choréiques, contre une étiologie apoplectique. (est pourquol nous on 
adoptons plut6t le diagnostic de chorée de Sydenham. La réaction I 
tonique des pupilles et l'absence des réflexes des membres inférieurs s'ex- bili 
pliquent par la coexistence du syndrome d’Adie, décrit par cet auteur en the 
1932 et dont la pathogénése n’est pas encore définie. ai 
Puisque la chorée généralisée et le syndrome d’Adie ne se laissent pas sul 
expliquer par un seul foyer, il faudrait admettre une lésion toxique com | 
mune. tnd 
cas 
Le signe de Rosenbach modifié dans le parkinsonisme postencépha sn 
lique, par M™e fH. Joz (Service neurologique de U Hépitlal Czsyle a Varso sy! 
vie. Chef du service : W. STERLING on 
Présentation de trois malades avee le signe de Rosenbach modifié. Le 
signe de Rosenbach que l'on observe au cours de la maladie de Basedow Ne 
et dans les psychonévroses consiste en un tremblement des paupiéres qui ) 
apparait & leur légére fermeture et disparait & leur fermeture forcée. La 
modification consiste dans le phénoméne inverse : a la fermeture forcée 
apparait un tremblement intense, parfois clonique. Si le tremblement est 
clonique il s’épanouit 4 la musculature des sourcils et de la partie inf ” 
rieure du front, parfois méme a la région zygomatique. Le tremblement! nn 
disparait des les paupiéres ouvertes. Le mécanisme du symptome est on 
dystonique et n’apparait que dans le parkinsonisme postencéphalitique. 9 
Le phénomene deécrit fera le sujet d'un travail A publier en collaboration rine 
avec W. sterling. “ 
n 


Sur un cas de cancer de la vésicule biliaire au début avec multiples 
métastases du cerveau et de méninges, par M. PLonskier et Il. 
ZELDOWICZ (2° Service neurologique de ( Hépilal Czyste d Varsovie. Chef 
du service: D? E, Herman ;labortoire d’anatomie pathologique. Médecin 
en chef : D? M. PLONskIER). 


Malade agée de 60 ans, est entrée a VU hopital le 27 février 1938 pour de violents maux 


de téte avec insomnie qui ont apparu il y aune semaine. Latempérature estnormale. I 


malade a toujours été bien portante. A examen: le volume du foie aun peu augments 
Signes meninges nets, Parésie du rameau inférieur du V1il® gauche ébauchee. Paresie du 


membre inferieur gauche. Kéeflexes periostes el tendineux normaux. Au cours de lol 


servation apparurent : obnubilation, abolition des réflexes photomoteurs, rotuliens et 
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achilléens, parésie des mouvements associés des globes oculaires vers le haut et la gau- 


he. I iquide céphalo-rachidien eau de roche, contenant 147 lymphocytes et 2tpolynu. 
cléaires par | mme. Nonne-Appelt fortement positif. Albumine a 1,60 °,o. La réaction 
de Bordet-Wassermann négative dans le liquide céphalo-rachidien et dans le sang. Le 


cés survint seize jours aprés le début de la maladie 


On a envisagé le diagnostic d’une méningite infectieuse, bacillaire ou 
d’origine néoplasique. Etant donné l’absence de signes traduisant un 
néoplasme primitif dans les organes internes on a pensé plutot a une ménin- 
gite d'origine infectieuse, mais nous n’avons pas exclu l’existence d’un 
néoplasme. 

L’examen anatomique : épaississement discret de la paroi de la vésicule 
hiliaire. Les méninges et le cerveau ne présentent pas de modifications pa- 
thologiques 4 l’ceil nu. L’examen microscopique révéla le cancer de la vési- 
cule biliaire et multiples métastases dans la méninge molle et dans la 
substance blanche du cerveau. 

infiltration néoplasique de la méninge démontre qu'il faut étre 
trés prudent dans l’interprétation dessignes méningés d'origine toxique. Le 
cas présente un intérét, parce que les lésions métastatiques sont assez fré- 
quentes parmi les tumeurs du cerveau en général ; il démontre que dans les 
syndromes méningés apyrétiques chez les individus agés il faut toujours 


envisager la possibilité d'une lésion métastatique néoplasique. 


Neurofibromatose de Recklinghausen avec un neurofibrome de la 
nuque, une tumeur du cervelet et une perte de substance congéni 
tale de los occipital, par L. Fiszuaut-Ze_powicz (Clinique neurolo 
gique de [ Universilé J. P. Directeur : P? K. OrzecHowsk1 


Chez Z. | agé de 21 ans, présentant des signes de neurolibromatose périphérique 
sur la peau de tout le corps, surtout le trone et les membres, nombreuses taches et 
i pigmentaires et violacés, fibromes mous, ¢paississements fusiformes le long des 
trajelts nerveux au bord postérieur des muscles sterno-cléido-mastoidiens, avec une 
grosse Lumeur oblongue sur la nuquea droite),sont survenus brusquement le 15 janvier 
938 des signes d’hypertension intracranienne (maux de téte avec vertiges, vomiss« 
ments et perte de connaissance), persistant depuis avec une intensite variable. kn fe- 
rier s’y sont ajoutées de vives douleurs dans le bras droil, en mars de la diplopie et 
ne démarche ébrieuse. Pére alcoolique, pas d’autre hérédit¢ pathologique I ‘appeétit 
sexuel a toujours été faible 
\ examen : taille petite, structure délicate du squelette, du trone et des membres 
té d'un crane large et élevé, épaississement symétrique de l’os sous forme d'un re- 


bord perpendiculaire derriére les pavillons auriculaires. Dans laregion occipitale, large 


perte de substance, en partie recouverte par une tumeur mobile sur le plan profond, de- 
lant vers le cou. Lévres grosses, charnues joues pendantes ; poils tres clairsemeés 
gure (il ne s’est rasé jusqu’a present qu'une fois) et sous les aisselles. Parok 


nasonnée, un peu explosive. Parésie du regard latéral avec nystagmus parétique 
lvsie du VI 


tiles hémorragies. Parésie faciale périphérique a droite. Audition normale, légére hy 
| | 


rauche et du supérieur droit. Stase papillaire 4 gauche, avec de 


rexcitabilité labyrinthique. Ataxie des membres, plus marquée a gauche. Babinski 
is net a gauche. Asynergie du trone et forte inclinaison a droite. Hypoesthésie de la 
lie droite du ¢ orps y compris la face P. I tension 520 380, Queckenstedt par 


lement pathologique, liquide ¢ hk. normal. Réaction de B.-W. négative dans le li- 
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quide C.-R. et le sang. Radiographies : au point anthropologique asterion (ou se rejoi- 
gnent les sutures lambdoide, squameuse et mastoidienne) perte de substance au moins 
de la taille d’une piéce de 10 zlotys, occupant la partie inférieure de |’ écaille de I’ oce ipital 
et alteignant la pyramide du rocher, a bords nets avec une condensation de l’os du voi- 
sinage. 

Ventriculographie le 30 avril : aplatissement du 1V® ventricule dans sa partie posté- 
rieure. Le méme jour, l’opération (D* Chorobski) enléve partiellement une tumeur infil- 
trant les deux hémisphéres cérébelleux et complétement la tumeur de la nuque (longus 
de prés de 10 cm.) qui s’est révélée étre un neurolibrome. La tumeur cérébelleuse est 


probablement un ast rocy tome 


L’auteur souligne !a relative rareté des tumeurs du cervelet dans la 
maladie de Recklinghausen, la présence d'une agénésie osseuse limitée au 
voisinage du neurofibrome mais sans lien avec lui, enfin les troubles endo- 
criniens (dysplasies osseuses, faible pilosité, apathie sexuelle) entrant 
dans le cadre de la dystrophie pluriglandulaire neurofibromateuse de st. 


Starck. 


Un cas de tumeur cérébrale a évolution extraordinaire, par E. Feren 
Service neurochirurgical de la Clinique neurologique de [ Université .J. 
P. el Laboraloire neurobiologique de U Inslilul Nencki S.S. W.P™K. Ornze- 


CHOWSKI 


Chez une malade de 23 ans on a pratiqué il y a8 ans, en raison de signes d’hyperter 
sion intracranienne ayant duré quelques mois, une décompression dans la région fronto- 
temporale droite. Le syndrome neurdlogique préexistant, pauvre en symplomes (outre 
la stase papillaire, parésie duV [°droit, legére hypertonie du type extra-pyramidal dans 


le membre supérieur droit, tremblement d 


es Membres supérieurs el diminution du r 
flexe de Mayer a la main gauche), s'est ameélioré et la stase papillaire a disparu au cours 
des années suivantes, durant lesquelles la malade a présenté de trés rares acees convu 
sifs, débutant a yas he et quelques acces ¢ ataplectique s I ‘opération pratiques Ss ans 
apres a cause de aggravation de l'état de la malade, dans lequel s'est précisé un syt 
drome extrapyramidal sous forme d’hypomimie, tremblement et hypertonie extrapyra- 
midale des membres, chute en arriére ou propulsion, a décelé une tumeur kystique au 


les caracléres histologiques d'un astrocytome 


Voisinage du septum lucidum ayant 
brillaire 
A lautopsie on constate que la tumeur oecupait le di sncéphale du coté gauche de 


puis le genou du ¢ Orps ¢ illeux jusqu’au pole postérieur de la couche optique dans 


quelle se logeait un gros kyste s etendant d’un edte sous le splenium du corps ¢ illeux 
de autre dans la partie postérieure du ventricule lateral gauche. Une particularil 
anatomique importante était le partage de ce dernier en plusieurs compartiments pat 
la tumeur, qui longeant le ventricule, le comprimait en divers endroits et arrivait en 


quelques points aA accoler l'¢ yn ndvme de ses parois opposées 


La longue évolution de la maladie et les symptOmes cliniques insign! 
liants par rapport aux dimensions de la tumeur et a sa localisation (ven- 
tricule latéral, couche optique et hypothalamus) s’expliquent en partie 
par le caractére bénin du néoplasme, par sa transformation kystique et son 
développement expansif, et peut-étre par une diminution de la sécretion 
du liquide céphalo-rachidien due 4 une adaptation progressive des plexus 
choroides, ce qui, joint 4 la décompressive, a pu pendant longtemps retar 
der l’apparition de l’hydrocéphalie. 
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Séance du 30 juin 1938. 





Présidence : M. JAN KOELICHEN. 





E. Herman et H. ZeLpowicz. Un enfant atteint d’encéphalopathie 
eas d’hyperhidrose de [hemi chronique diffuse ; 18s 

face sae ssanirda 187 J. Cuoropskti et Z. KuLicowskt 

M* I. Kipman. Un cas de scle- Un cas opératoire de chordome 

rose en plaques avec fibrilla calecilié, ossifié, dela région sel- 
tions constantes et spasme bila- laire. 189 

téral des muscles mentonniers 187 | Z. KULIGOWSKI Développement 

M L.FiszHautT-ZeELbpow!1cz. Ma unilatéral des adénomes de I’hy- 
pophyse 1S9 


crogenitosomie précoce « hez un 


Un cas d’hyperhidrose de l hémiface, par E. Herman et H. ZeLpo- 
wicz (2@ Service neurologique ad UHépilal Czysle. Chef du_ service 
Dt E. HerMan 


\. L., Agé de 41 ans, se plaint depuis l’'Age de 17 ans, d'une transpiration excessive 


le la moitié droite de la face surtout a la suite de la moindre émotion et pendant l’ab- 


sorplion des aliments acides ou amers. La transpiration sur le reste du corps est symeé 
trique et peu abondante 
la peau des pommettes et de la partie supérieure du menton est de 


Objectivement 
Presque au début del’examen on apercoit 


ileur rouge foneé, surtout du céte droit 


de grosses gouttes de sueur sur la moitié droite de la face, dans le territoire du nerf \ 


sur le front, le nez, les pommettes et la lévre supérieure), qui coulent ensuite le long du 


\ gauche apparaissent de petites gouttes desueur. Exception faite pour la face, la 


eau est séche, les pieds et les mains seuls sont un peu humides. On constate une hyper 


hvroidie légére, les organes internes et !e syst@me nerveux indemnes. Le liquide cépha- 
-rachidien est normal, les réactions sérologiques négatives. L’examen du syst¢me 


eux végétatif a montré une sympathicotonie ébaucheée Les épreuves de Minor (la 


sudation centrale et péripheéerique ont montrée une sécrétion sudorale sy metrique et peu 


ondante des membres et du trone ; par contre, aucun effet sur la sudation spontanée 


de la face. Ces résultats semblent indiquer une hyperexcitabilité maximale des centres 


sudoraux pour lhéemiface droite que les excitations centrales et péripheriques ne 


ent plus influencer 


Dans notre cas nous avons posé le diagnostic d'une hypersudation hémi- 
faciale, probablement primitive, due a lhyperexcitabilité de la chaine 
sympathique droite. Les limites du territoire de l hypersudation, concor- 
dantes avee celles de innervation du nerf V, permettent de diagnostiquer 
dans notre cas probablement une sympathico-neurose dans le domaine 


du trijumeau par analogie avec le syndrome de la neuralgie faciale. 


Sur un cas de sclérose en plaques avec fibrillations constantes et 
spasme bilatéral des muscles mentonniers, par M™ I. HERMAN 
Service neurologique de [hépilal Czysle a Varsovie. Chef du service 


W. STERLING), 
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Le cas préesenté concerne une malade de 37 ans, chez laquelle on a observé, au cours 
d’une selérose en plaques manifeste, unecurieuse hypercinésie des muscles mentonniers 
A inspection du menton, on est frappé par un grand nombre de fossettes occupant | 
territoire du menton et par des fibrillations qui siégeaient juste aux intervalles des fos 


settes. Le moindre mouvement du menton fait augmenter les fibrillations qui sont exa- 


géerees par excitation mecanique et ne sont nullement influencées par les mouvements 


Venant d'autres muscles de la face. Les autres muscles de la face sont exempts de libri 


tion et de spasme. Le tremblement parkinsonien, la myoclonie, lamyokymie, et« 


a eliminer 


Le phénomeéne décrit rappelle le spasme facial des auteurs francais. Vu 
la bilatéralité des troubles des muscles mentonniers on porte le diagnosti 
de spasme médian facial de Meige, appeleé encore para- Ou bispasme de Sj 
card. Le spasme facial médian est rare, encore l’est-il plus par le fait de sa 
localisation limitée strictement aux muscles mentonniers. On reléve dans la 
littérature un seul cas de Massaro qui a déerit le géniospasme héréditaire. 
Le spasme médian facial est souvent accompagné d'autres mouvements 
mimiques dont nous savons l’origine organique, par exemple le torticolis 
Dans le cas observe il est aussi A noter un certain degré de torsion forcée de 
la téte. 


Macrogénitosomie précoce chez un enfant atteint d’encéphalopa- 
thie chronique diffuse, par L. Fiszuaur-Ze_powtez (Clinique neu- 


rologique de (Universilé J. P. Directeur : P? K. Ornzecuowsk! 


KK. M., 7 ans 1 /2, accouché normalement, chez qui aprés sa naissance on a ren 
une grosse verge et une taille au-dessus de la normale, qui les deux premiéres 
s'est développé normalement au point de vue physique et psychique, a présent 
cocurs de sa troisiéme année des troubles psychiques aggraves rapidement jusqu ! 
etat de profonde démence avec des troubles trés marq i¢s de la }) 


irole, auparavant ¢ 


bien développée. Depuis mars 1937, aceés tonico-cloniques avec perte 


de connaissance 
et somnolence consécutive. Rougeole a 5 ans. Parents et famille bien portants 
i:xamen le 7 juin 1938 : taille 144,6, poids 39 kg., tourde téte 53,5. Organes ser 
tr s bien développeés, surtout la verge (longueur 12.5, circonférence LO.5 presq 
constamment en érection. La lévre superteure est couverte dune moustache abondant 
poils longs et (pals sur le pubis et la region anale pols naissants AUN Ulsst 
assez abondants sur les membres inférieurs. La pomme d’Adam est bien forn 


voix basse comme lors de la mue. Grand écart entre les veux, épicanthus marq 


large dont la ligne du dos est dans le prolongement du front. Gros orteils simiesques 


membres superieurs trop longs, Vextrémité des doigts atteignant presque les genoux 


Dans la région de la fovea coccygienne il y a comme une rétraction cieatricielle. L’ex 


men visceral et neurologique ne montre rien d’anormal # pari de Phypotoni Fensiol 
irlérielle 115-4. Forte hypoglycémie : 327 mg. ° 1 jeun. Courbe glycémique :au boul 
d'une demi-heure 116 mg. ®/oo ; | h.: 82 mg.; lh. 1 (2:80 mg.: 2h Ss} mg. Radi 


graphies du crane suture coronale colmatée, selle petite, ombre del épiphyse not 
sible. Iencéphalographie : hydrocéphalie externe et interne avec dilatation assez n 
quee du [ile ventricule. Liquide C.-R. normal, réaction de B.-W. négative dans le ! 


quide C.-R. et le sang 


Chez un garcon, avec syndrome de macrogénitosomie de Pelizzi, on a 


constaté une démence profonde a caractére de désintégration neuropsy- 
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chique avec épilepsie. Dans ce cas, étant donné l’absence de signes tumo- 
raux, la désintégration neuropsychique progressive indépendante des 
seuls accés épileptiques, |’ apparition précoce de l’épilepsie, le trouble frap- 
pant de la parole, nous diagnostiquons une maladie de schilder. A cété 
de l'atrophie diffuse du cortex cérébral et des noyaux de la base, en faveur 
de quoi plaide hydrocéphalie secondaire des ventriculeslatéraux et sur- 
tout du ITTe, le processus anatomique s’étend probablement aussi A l'hypo- 
thalamus, lésant non seulement lescentres régulateurs de la glycémie, mais 
surtout les centres trophiques de la sphére génitale, ce qui a provoqué la 


puberte precoce. 


Un cas opératoire de chordome calcifié (ossifié ’) de la région 
sellaire, par J. CHoropski et Z.W. KuLicowsk! (Clinique neurologique 
de [ Universilé J. P. Directeur : P' H. Onzecnowsk1 


Jan Szy 29 ans, est adressée pour la premicre fois a la Clinique au lébut de juin 
Ws: c’ était alors une jeune fille de 15 ans, se plaignant de maux de téte, de vertiges, 


}Q97 


le vomissements et de diplopie. Premiéres régles en décembre | puisarrét de 6 mois 
\ examen : paralysie du V1¢ droit, papilles pales des deux cotés, nystagmus horizontal 
vers la gauche, pupille droite un peu plus large, légére exophtalmie bilaterale, abolition 
des réflexes abdominaux inférieurs et moyens. Liquide céphalo-rachidien normal, Sur 


la radiographie du crane de profil on voit la destruction de la selle turcique et de nom 


breuses calcifications nuaveuses dans la région Aprés ri diothéray e,une ameélioration 
ompléte s'est produits la malade a pu dés lors travailler pros de & ans sans aucune 
réne. I}vy a 2 ans, de nouveau sont survenus des maux de téte. Ona constate alors une 


écité de Poeil gauche. Depuis janvier 1938, layue acommence a baisset 4 droite aussi; 
la malade était trés somnolente, pasde troubles des régles. Elle est adressée a nous pour 
la troisiéme fois. AVexamena la fin davril on a constate un odoral conserve, une 
atrophie optique a gauche, moins marquee a droite, acuité visuelle O. G 0,0.D 
| /36 et hémianopsie strictement horizontale inférieure del oril droit, réection pupillaire 
la lumiére plus faible a gauche qu’a droite, trace de parésie du Vi° droit, tremblement 
les doigts étendus. Sur la radiographie, dans la région hypophysaire, on voit une calei- 
fication énorme pour cette région. Elle est comme saturée et on peut supposer une tex- 
ture faite de trabécules osseux. Du fait de cette calcification on a diagnostique un cra- 
nio-pharavngiome ou un teralome ) suprase llaire. I ‘ope ration a montrée un chorcome 
qui avec une calcification aussi importante dans cette région, he parail pas avoir ete 
décrit jusqu’a present 
\ 

Il faut souligner la grande rareté de telles tumeurs. D’aprés Coehen 
données statistiques de 1925) on en a décrit 68 cas, y compris les localisa” 
tions 4 Lout axe squelettique, dont 4 de la région hypophysaire, beaucoup 
de ces tumeurs sent malignes. Cushing a décrit un cas assez semblable 
chez une femme de 35 ans dans lequel il a observé aussi une hémianopsie 


bilatérale horizontale inférieure incomplete en quadrant 


Développement unilatéral des adénomes de lhypophyse, par 7. 
KuLiGowskt (Clinique neurologique de [ Universilé J. P. Directeur 


PT H. OrnzeEcHOwsKI 


Le premier cas concerne une femme de 27 ans, J. K., chez laquelle il y a pres de 5 ans 
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sont survenus des troubles menstruels et, depuis 3 mois, une baisse de la Vision. L’exa- 
men a révélé, a cOté d’une acromégalie modérée, une atrophie optique bilatérale, plus 
marquée a gauche ol: la malade compte a peine les doigts juste devant loril, a droite 
acuité visuelle 5/35. Champ visue! : O.G. : hémianopsie temporale avec conservation 
de la vision centrale ; O. D encoche nette dans le quadrant supéro-externe. Radio- 
graphies du crane : sur le cliché gauche-droite la selle turcique est aplatie, petite ; sur 
le cliché droite-gauche la selle est trés agrandie dans le sens antéro-postérieur et verti- 
cal, dilatée en ballon, le fond bombe tout entier dans le sinus sphénoidal. Diagnosti: 
adénome éosinophile développé seulement dans la partie gauche de Vhypophyss 

Dans le 2° cas, une femme de 28 ans, B. G., présente de laménorrhée depuis 5 ans 
‘en décembre 1927 elle tombe malade avec des signes d hy perten- 
A examen : grands 


grossit depuis 6 mois 
sion intracranienne et, quelques jours aprés, une baisse de la vision 


pieds et mains, douleur a la percussion de la région temporale gauche, exophtalmic 


gauche ;strabisme convergent de l’ceil gauche par parésie du Vi. A loril gauche ;: | 
6 /20, stase papil 


pille normale, acuité visuelle 4 /35, large scotome central ; a droite 
jaire (en somme, syndrome de Forster-Kennedy au début). Les radiographies ont ét 


faites seulement du coté gauche : selle turcique trés agrandie dans toutes ses dimensions 


fond et dos presque complétement détruits, sinus sphénoidal presque complétement dis 
paru. Au cours de lopération (D? Chorobski) on a_ trouvé, juxtasellaire a gauehy 
nerf optique gauche et en partie dans la fosse moyenne, un adénome enlevé en g 


ranade 


partie. On fait actuellement a la malade de la radiothérapie. 

Dans le 3° cas, une femme de 45 ans, M. W. avec, depuis 15 ans, des maux de téte et 
une baisse de la vision surtout a gauche, depuis 3 mois de laménorrhée, actuellement 
boit beaucoup, grossit et ressent de pénibles douleurs dans le coté gauche de la face et 


les dents. A loeil gauche, papille atrophique avee bords un peu estompés, gros scotome 


central, acuité visuelle 6 /60°: a droite, stase au début, acuité visuelle 5 /6. Radiologique 


ment, selle turcique nettement agrandie dans le sens antéro-postérieur et en profondeur 


fond abaissé, limité par un double trait, le coté gauche étant plus bas situé, sinus sph 
noidal rétréci dans sa partie postérieure. On a done affaire a une tumeur de I hy pophyse 


avec des signes cliniques et radiologiques unilatéraux 


Le creusement de la selle plus marquée d’un cété dans les tumeurs intra- 
sellaires a été décrit par Schuller, cependant il nous semble qu’on a ten 
dance a loublier. Il se trahit par le double contour du fond. Le développe- 
ment strictement unilatéral de l'adénome, comme dans le 1° cas et pro- 
bablement le 2°, semble étre cependant une rareté. Les radiologues, lors- 
qu'on soupconne une tumeur de |’‘hypophyse, font habituellement un seul 
profil et, si le contexte clinique est insuffisant, on pourrait laisser échappet 


Véventualité d’une affection hypophysaire. 
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Séance du 29 seplembre 1938. 


Présidence : M. JAN WKOELICHEN. 





Mme Z. Mackiewtcz. Méningo-en ivec état de mal comme pre 
céphalite syphilitique predomi mier signe de la maladie. . 193 
nant sur le lobe frontal gauche 19] 7. FINKELSTEIN, Sur un cas de 

S. RoseNTHAL. Un cas de maladie céecité corticale avec syndrome 
de Werlhof avec symptomes de Korsakow survenue apres 
cérébraux en foyer passagers 192 une injection intraveineuse 193 

H. Ze_powicz. Un cas de syn W. ZaAwapowskI et L. FiszHaut- 
drome de Ramsay-lItunt au ZeLpowtcz. Kyste du canal sacré 
ours du tabes ; 192 dans la spina bifida sacralis 

A. GeLearp. Sclérose en plaques incompleta de Kleiner. ... 194 


Méningo-encéphalite syphilitique, prédominant sur le lobe frontal 
gauche, avec stase papillaire bilatérale et rapide atrophie op- 
tique. Dissociation albumino-cytologique du liquide C. R., par 
Z. Mackiewricz (Clinique neurologique de [ Universilé J. P. Directeur 


PT Kk. ORZECHOWSKI 


Z. Sz. 10 ans, a été admise a la Clinique Neurologique le 5 fevrier 1938 avec une 
céphalée intense, durant depuis 8 mois. Examen neurologique : diminution douteuse «de 
1», loral a gauche, légére exophtalmie gauche, stase papillaire bilate rale de 3 D, hémia 
nopsie nasale incompléte a | ceil gauche, dysmetrie bilaterale a Ueépreuve du doigt au 
nez, inclinaison constante de la téte et du trone 4 droite. Tension du liquide céphalo- 
rachidien 450 /150 en position couchée, albumine augmenteée 4 fois, réactions desglobu- 

ies fortement positive, & cellules par mm., réaction de B W. fortement positive dans 

ing et le liquide céphalo-rachidien. Radiographie du crane ; decalcification du dos 
et des apophyses clinoides postérieures et léeger agrandissement dela selle dans le sens 
antéro-postérieur. Au point de vue psychique, a cote de quelques manifestations démen- 
tielles, tendance a plaisanter sur un fond général plutot dépressif et états crépuscu- 
laires transitoires, durant le squels la malade se comporte de facon bizarre. Elle urine 
sous elle, pendant quelques jours elle a joué avec ses matiéres fécales. Plusieurs fois par 
jour, accés de paralysie sans perte de connaissance avec tonus musculaire le plus souvent 
augmenté, Babinski bilatéral, amnésie consécutive et difficulté de la parole apres l’at- 
taque. Pendant deux semaines forte somnolence. Troubles menstruels. 

Sous influence du traitement spécilique la malade s’est améliorée rapidement au 
point de vue psychique, les maux de téte et les aceés ont disparu. L’acuité visuelle par 
contre a baissé de plus en plus et en 2 mois est tombée a gauche a 0, a droite a 1 /3, la 


pillaire a commence a se transformer en atrophie. On a pratiqué une trépana- 


slase pay 
tion frontale droits en vue d’¢ xplore r la région optic o-« hiasmatique, en soulevant 
@ailleurs aussil hypotheése d’une gomme ou d’une tumeur frontale gauche. Alopération 


le > mai 1938 (D° Kunicki), on a vérifié une tension intracranienne basse, une légére 


atrophie du lobe frontal droit, pas d’arachnoidite. Apres l’opération la vue a continue a 


baisser: actuellement il n’y a plus qu'une vague perception lumineuse 4 l’aeil droit, on 
trouve une légére monoparésie facio-brachiale droite et une anosmie bilatérale, liquide 
cephalo-rachidien normal, Bordet-Wassermann négatif dans le sang et le liquide cépha- 


lo-rachidien. Troubles psychiques peu intenses, a caractére organique. A part sa vue la 
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malade ne se plaint de rien. Lnceéphalographie (septembre 1938) : grande dilatation du 
ventricule gauche, surtout la corne antérieure, dilatation peu marquée a droite, les 
sillons entre les circonyvolutions sont fortement remplis d’air, surtout 4 gauche. Aprés 


l¢ hee phalogr iphie, transitoirement aphasic ivecacce ntuation cde la paresi¢ ducots droit, 


route cette évolution plaide en faveur d'une méningo-encéphalite spéci- 
fique surtout du lobe frontal gauche, quiasubi une atrophie secondaire ; 
inflammation ayant gagné les méninges de ia base a provoqué I’ hydrocé- 
phalie et le syndrome d’ hypertension. Les adhérences de la méningite 
basale postérieure expliquent augmentation de l’albumine dans le liquide 
(.-R., sans pléocytose. L’ hypertension intracranienne, la compression 
locale du nerf optique gauche par les masses inflammatoires et aussi, en 
plus de la stase, la névrite des deux nerfs optiques, sont cause que, malgré 
le traitement spécifique et au cours d’une amélioration générale, la cécité 


se soit installée. 


Un cas de maladie de Werlhof avec symptémes cérébraux en foyer 
passagers, par M. 3. Rozentar (Service neurologique de l Hépilal 
Crzysle ad Varsovie. Chef du service : D" W. STERLING). 


L’auteur presente un garcon de 17 ans chez lequel brusquement ont apparu: céphal 
vomissement et fievre de 37,6. Le lendemain est survenue une hémianopsie bilempora 
et deux jours plus tard, une parésie du membre inférieur droit, ainsi que de nombretses 
peter hies et des ec hymoses de la peau, une hemorragie considerable sotis-palpebrate 
sans traumatisme visible ), une gingivorragie, quelques pétéchies des retines (pap 
normales). Une hémianopsie bitemporale accusee, une parésie trés prononesce du membre 
inférieur droit avee exageration du réflexe rotulien et clonus du pied duo meme 
Réaction de Bordet-Wassermann dans le sang : negative. Signe du lacet Rumpel-! eed 
tres positif. Faible rétraction du caillot (90 heures 

Morpholog 


69.000 


du sang : globules blanes : 10.000 ; gl. rouges : 4.500.000: plaquettes 


Le temps de saignement 7’, le temps de coagulation 4. 


On fait le diagnostic de maladie de Werihof avec des hémorragies dans 
le systéme nerveux central, 4 savoir dans le chiasma optique et dans! écorce 
motrice de [hémisphére gauche ; 5 semaines plus tard  hémipareésie a rétro- 


cédeé et le malade a repris son travail 


Sur un cas de syndrome de Ramsay Hunt au cours du tabes, par 
H. Ze_powicz (2° Service neurologique de [ Hépilal Czysle ad Varsovie. 
Chef du service : D? E. HERMAN 


La malade WK Ma agée de 48 ans, est entrée a UVhépital le 24 Jui [435 pour des 
vertiges, des vomissements, laffaiblissement de Voute du edteé droit, la paralyste duneri 
facial droit 

Prous les symptlomes sont apparus a la fin de juin; ils étaient precedes ce vre de 
durant jours avec éruption zostérienne au pavillon droit et sur la langue 

La malade a fait trois fausses couches dans les premiers mots de la grossesse. Le pre- 


mier mari avail la syphilis. A Vexamen température normale ; au pavillon droit on 
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apercoil quelques rodtles. La pupille gauche est plus large que la droite, le réeflexe phot: 

moteur est paresseux des deux cotés, le réflexe a4 accommodation est plus fort. hera- 
tite neuroparalytique a droite. Diminution de la sécréetion de la glande lacrymale droite 
Inexcitabilité calorique du labyrinthe droit. Les autres nerfs craniens, les membres 
supérieurs ne présentent aucun symptome. Reflexes rotuliens faibles, réflexes achilléens 
ibolis. Hétention des urines. Les réactions sérologiques sont positives dans le liquide ce 

phalo-rae hidien. Pas de modifications cytochimiques. La réaction de B.-W. dans le sang 
negative. Le traitement par Quinby et la radiothérapie du trone cérébral ameliora 
‘etal, faisant disparaitre les vomissements et les vertiges, mais n’apporta pas d autres 


modifications 


Nous posons le diagnostic de tabes et de zona au pavillon droit aves 
paralysie des VIT® et VITI® du meme cote, ce qui implique une poliomye- 
lite postérieure du ganglion géniculé quia été décrite en 1908 par Ramsay 
Hunt et qui est identique avec la polynévrite cérébrale méniériforme de 
Frankl-Hochward. sur la relation étroite entre ces deux syndromes ont 
attiré attention, entre autres, sterling et M™e Kipman. La syphilis 
nerveuse favorise [action du virus de zona comme Bielschowsky et Dujar- 


din en ont donné la preuve. 


Sclérose en plaques avec état de mal comme premier signe de la 
maladie, par M'!* Gevparp (Clinique neurologique de [ Universilé J. P. 
Directeur : PP AK. ORZzeECHOWSKI 


Paraplegie pyramidale progressive, predominant gauche, chez une femme marice 
4 ans, qui, | an avant apparition de ces signes, a été en état de mal pendant | jour 


et demi. Depuis elle n’a plus eu de crise. A Vexamen : parésie des membres superieurs 


surtout le droit, avee hyvpertonie musculaire et exagération des réflexes tendineux et 


riostés. Abolition des réflexes abdominaux droits et du gauche inférieur. Paresic 
i membre inférieur gauche avec hypertonie et exagération des réflexes rotuliens et 


chilleens des deux edoteés, surtout a gauche, avec Babinski bilatéral et signe de Hosso- 
gauche. k-Xaveration des réflexes de défense sur toute la surface des membres 


irs. Dysmétrie des membres supérieurs et inférieurs, plus marquee a gauche. Di 


minulion de la sensibilite douloureuse et thermique des membres inférieurs et de la re- 


on perineo-génitale, pre dominant droite, avec une bande a hypere sthesie sur le ven- 


tre et one LI-LY. Troubles de la sensibilité profonde du membre inférieur gauche 


Sensibilité tactile diminucée sur les deux membres inférieurs. Dans le liquide céphalo- 


rachidien, albumine triplee, reactions des globulines positives ; reactions duo benjoin 


tde Wassermann negative epreuve de Oueckenstedt et tension du liquuide normatles 


L’atteinte transversale de la moelle dorsale inférieure (avec syndrome 
de Brown-séquard), abolition des réflexes abdominaux, les signes ataxo 
pyramidaux aux membres supérieurs, plaident en faveur dune affection 
disséminée, le plus probablement une sclérose en plaques. L’état de mal 
épileptique doit étre aussi considéré comme un des symptomes de la ma 


ladie, le premier en date. 


Sur un cas de cécité corticale avec syndrome de Korsakow sur- 
venue aprés une injection intraveineuse, par 7. FINKELSTEIN 
© Service neurologique de [ Hépilal Czysle ad Varsovie. Chef du_ ser- 


vice : 1 E. HERMAN 
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Le malade M..., Agé de 55 ans, avant recu une injection intraveineuse d'un médicament 
inconnu, a marché 100 métres et est devenu ensuite soudainement aveugle. Il ne voyait 
que lobscurite. 

A examen, les bruits du cceur sourds, le foie dépasse le rebord costal de trois travers 
de doigt. Riles secs sur toute la surface des poumons, rales crépilants aux bases 
Fond de l ail normal Acuité visuelle de lL aeil droit : le miade compte les doigts 4 que » 
ques centimétres : de l’ceil gauche, il compte les doigts a un métre. Syndrome de Korsa 
kow mais sans fabulation. Au bout de 2 semaines, lacuité, visuelle s’ameéliora (5/104 
droite et 5/64 gauche). L’examen du champ visuel révéla un rétrécissement conce 
trique jusqu’au 5°. La discrimination des couleurs était bonne. L.’orientation dans 


pace, qui était mauvaise dans les premicres semaines s’ameélior 


Le diagnostic d'une amaurose corticale s'impose. Nous sommes obligés 


d’'admettre lexistence de deux fovers dans les hémispheéres. Le diagnostir 


est basé sur la soudaineté de Vapparition de la cécité avec fond de l'eil 
normal et présence du réflexe photomoteur, ce qui permettait d’ex- 
clure les lésions de la rétine, des nerfs optiques, du chiasma et des bande- 
lettes optiques. Au cours de la maladie, apparition du rétrécissement con- 
centrique du champ visuel nous a fourniune preuve qui rendait beaucoup 
plus vraisemblable notre supposition, vu que le champ maculaire est sou- 
vent respecté dans le syndrome de l'amaurose corticale. La sensation de 
lobscurité est un argument en faveur d'une localisation dans les radia- 
tions de Gratiolet. 

Les troubles psychiques sont assez fréquents au cours de la cécité corti 
cale (le cas de Képeu cité d’aprés Wilbrand 


Dans le cas présenté nous admettons qu'il s'agit dembolies d 


4 


branches terminales des arteéres cérébrales posterieures. Les embolies 
étaient la conséquence du jet des thrombus du cceur, excité dans son tra 
vail par linjection intraveineuse et leffort physique. 


Kyste du canal sacré dans la spina bifida sacralis incompleta de 
Kleiner, par W. Zawapowski et L. FiszHaut-Zecpowicz (Clinique 


neurologigque de [ Universilé J. P. Directeur : P™ K. Orzecnowsk! 


( R.... 25 ans, a des troubles vesicaux depuis lLentfanes i debut a rracter 
resie nocturne, plus tard incontinence d’urines dans la journée également, ] s dlys 
progressivement croissante, entin il vy a3 ans retention complete. A ce moment s 
vinrent de graves signes uremiques, qu'on surmonta parla mise d'une sonde a det 
pendant quelques mois. Les examens urologiques ont montré une cysto-pyéio-ne phrite 
une distension secondaire de la vessie et une hydronéphrose bilateral Depuis 


ques mois, apres électroco iwulation du col de la vessie et dilatation du meat. leu 


urine avec une é¢preinte intense et en comprimant du doigt la région rectale. | st 


tion de répletion vesicale est toujours absolue Puissance sexuelle un pe 

jointe & une miction involontaire durant Uejaculation. Douleurs du sacrum deputs G 
nombreuses années. Etat actuel ; déformation des pieds datant d’aussi loil s 
souvienne. Région lombo-sacrée aplatic legere scoliose lombaire gauche, sac! ur 
douloureux 2 la pression, peau de cette région recouverte de longs poils. Pi ‘ rus 


equin, excavées. Membre inférieur droit plus gréele. Une contracture des muscles biceps 
fémoral, semi-membraneux et semi-tendineux apparait qiand le malade s’assied ou 


essaye de lever les jambes. Foree diminuée seulement dans les péroniers et les exten- 
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ceurs des orteils. Réflexes rotuliens trés vifs, achilléens présents. Anesthésie 4 tous les 
modes dans la zone S2-S5 a droite, et hypoesthésie dans la zone S5 a gauche Liquide 
céphalo rachidien normal. Bordet-Wassermann négatif 

Radiographies du sacrum : au niveau de S1, S2 et partiellement $3,au milieu et un 
peu plus a droite, perte de substance osseuse en forme d'ceuf placé verticalement, en- 
tourée d’une mince enveloppe calcaire ; corps de Sl et S2 aplatis, paroi postérieure 
creusée, ares de ces vertébres repoussés en arriere Le lipiodol s‘est arrété d’abord 
wu niveau de Sl en formant une ombre épaisse horizontale, correspondant au contour 
superte ur de la perte de substance :2 mois apres de petites gouttes dispersées or cupent 


tout le contour 


S’appuyant sur la présence dés l'enfance d'un syndrome de la queue 
de cheval trés progressif et sur l'aspect radiologique, on a diagnostiqué 
comme probable un kyste du canal sacré, appartenant a la catégorie de 
l'anomalie de développement décrite par Kleiner sous le nom de « spina 


bifida sacralis ine ompleta 


Séance du 27 oclobre 1938. 





Présidence : M. JAN KOELICHEN. 


Z. FINKELSTEIN. La raideur de la Analyse de deux cas person 
nuque dans le syndrome de Me- nels 106 
ere YO 
Kk. HERMAN et 8S LILJENVELD- M 1. Kipmwan. Un cas d’héma 
KRZEWSKI Les diflicultés tome sous-dural accompagne de 
diagnostiques dans la_ période troubles mentaux graves. Gue- 
initiale de lamaladie de Cushing. rison ¢ ompk le ° 107 


La raideur de la nuque dans le syndrome de Méniére, par 7. Fin- 
KELSTEIN (2 Service neurologique de [ Hépilal Czysle ad Varsovie. Chef 


du service : Dt E. HERMAN 


Dans trois cas de svndrome ds VMeniere, dont un était | expression de la neuro- 


ibyrinthite s\ philitique on a observe une raideur de la nuque, pendant environ 2 s¢ 
maines aprés le début de accés du vertige, qui a ameneé les malades a l’hopital. Dans les 


deux cas la raideur coexistait avec la contracture des autres groupes musculaires d 


ul 
ou, ce qui rendait impossible les mouvements de la téte dans chaque direction. Dans 


ncas seulement ils’agissait d’une raideur dela nuque tout a fait comparable a celle 


qu'on trouve dans les lésions de méninges 
Le malade Buez.. qui ne présentait point d’instabilité et quiavait une contracture 


j 


portant seulement sur les mouvements de flexion de la téte, démontre que 


Vhypothese 
qui fait dépendre ce phénoméne de la volonté du malade est inadmissible. La présence 
de la contracture qui portait sur les mouvements de latéralité aussi bien que sur les 
mouvements de flexion de la téte (dans les deux cas): permet d’exclure le diagnosti 


dune lésion des méninges et en particulier une arachnoidite séreuse de la fosse post: 
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rieure du crane. [1 nous semble que le phénoméne doive étre considéré comme un ré- 


flexe tonique d'origine vestibulaire 


Cette hypothése trouve un appui dans les travaux physiologiques 
d’Ewald, Horsley, Brain et Russel qui ont démontré linfluence de la 
section du nerf vestibulaire sur le tonus des muscles du cou et des extré- 
mites. 


Les difficultés diagnostiques dans la périodeinitiale de la maladie 
de Cushing. Analyse de deux cas personnels, avec présentation 
d’un des malades, par E. Herman et 3S. LINJENFELD-KRZEwskI 

Travail du 2¢ Service neurologique de ( Hépilal Czysle a Varsovie. Chef 
du service : DF E. HERMAN 


Le diagnostic différentiel entre le basophilisme hypophysaire vrai et 
Vinterrénalisme se heurte A de trés grosses difficultés. Les péeriodes du 
début de la maladie de Cushing surtout, sont d’un diagnostic difficile 
Comme exemple, les auteurs rapportent deux cas personnels, dont ils deé- 
gagent les signes initiaux de la maladie de Cushing. 


Premier cas ; La malade Wys dcée de 36 ans, troisenfants bien portants. Le der 
nier accouchement avant 7 ans, depuis lors, aménorrhée (auparavant les régles ont été 
réguliéres depuis Page de 15 ans). En méme temps la malade a commence a engraisset 
elle a augmenté de 12 kg., depuis 4 mois elle a reperdu 4 kg.), ilest apparu une polydyp- 
sie sans polyphagie, un an aprés de ’hypertrichose, d’abord de laface et dans les 6 mois 
suivants sur tout le corps. Depuis un an son état a empiré : insomnie, chute des 
cheveux, depuis 6 mois, une adynamie générale. Objectivement : engraissement de la 
face, du cou, du trone et de la ceinture rénal les membres sont vreéles, hirsutisme 
rougeur de la face, eyanose des membres. Des stries distendues peu marquees de la 
peau des cuisses. Le systéme nerveux est normal. Tension sanguine : 144 /140 au bras 
gauche, 160/150 au bras droit. Pas d’oscillations au niveau des deux jambes. Choleste- 
rinemie : 164 mgr. % : glycémie : 114 mgr. ‘ métabolisme basal + 7 Autres 
examens de laboratoire : normaux. La selle Lureique est un peu élargie 


Second cas : Le malade P..., Agé de 40 ans. La maladie a débuté en 


30. Maux 
téle, adiposité hypophysaire. La selle turcique est trés élargie. Rétrécissement du champ 
visuel temporal pour la couleur rouge. Depuis juin 1938 s’est développé le syndrome 
caractéristique de la maladie de Cushing : face lunaire,vergetures trés marquées, decal 
cification des vert}bres, cholestérinémic 100 mgr. % 3; glveémie : 212 mgr. ° meéta- 
bolisme basal: 14 

L’opération (P" Olivercrona) a démontré Vexistence d'un adénome hypophysaire 


L’examen histologique n’a pas encore été pratiqué 


En se basant sur les deux cas cités, les auteurs distinguent dans la 
maladie de Cushing 4 phases 

I. Aménorrhée (respectivement impuissance sexuelle), adiposité, poly- 
dypsie, polyphagie, polyurie (hyperactivité des hormones gonadotropes 
ainsi que l’action des hormones sur les centres nerveux 

ITI. Troubles cutanés, hypertrichose (action des hormones corticotropes. 

III. Chute des cheveux, insomnie, affaiblissement général, maux de 
tete, hypertension, hy percholestérinémie, hyperglycémie action de l’hor- 
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mone pancréatotrope, adrénotrope, anti-insulinotrope, interrénotrope et 


de la vasopressine). 
IV. Affaiblissement général, perte du poids. 


Un cas d’hématome sous-dural accompagné de troubles mentaux 
graves. Guérison complete, par M™¢ I. Kipman (Service neurologique 
de ( Hépilal Czysle ad Varsovie. Chef de service : W. STERLING). 


Le cas concerne un homme de 53 ans, quiest tombe d’une échelle, 6 semaines avant 


Immeédiatement aprés sa chute, perte de connaissance pas 


son arrivée dans le service 
gére. Quelques semaines plus tard survinrent des maux de téte et des troubles psy 
chiques. L’examen objectif : présence de signes meningés; pupille gauche en mydriase, 
fente naso-labiale gauche moins accen- 


ila lumiére ; 
ches, surtout du membre 


toutes les deux réagissant mal 
diminution de la force musculaire des membres gau 


Luee 
péricur ; le réflexe rotulien gauche plus vif que le droit : désorientation profonde, 
wypliat ite, incoherence, lendance aux plaisanteries 
Liquide céphalo rachidien transparent réaction de Nonne-Apelt negative ; albumine 
mime réaction de Bordet-Wassermann négative 


polynucléaires par | 


insi que dans le sang 
| 


montre rien de pathologique 


La radiographie du crane ne 


Les troubles graves du début de la maladie furent suivis aprés quelques 
jours d'une amélioration progressive portant sur les symptOmes somati 
ques et psychiques et enfin d’une guérison compléte. On discute le dia- 
gnostic différentiel entre hémorragie sous-arachnoidienne, extra-durale, 
cérébrale ; entre la commotion, la tumeur cérébrale, lurémie et la psy- 
chose post-traumatique, en admettant lhémalome sous-dural. Un tableau 
clinique pareil, se développant aprés un traumatisme cranien et séparé du 


Lraumatisme par une période asymptomatique est caracteristique pour 


un hématome (Cushing). 
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Séance du 24 novembre 1938. 


Présidence : M. JAN KoOELICHEN. 


Z. FINKELSTEIN et A. PoroKk. Mye- W. Stetn. Méningiome supra 
lite transverse puerpeérale chez sellaire de grande dimension 
la fille d'un malade atteint de avec coexistence d’une derma 
sclérose en plaques com . 198 tite chronique atrophiante de 


Pick-Herxheimer ... 201 
Mtle A, GeLBarp. Manifestations 


dienne avec mouvements des de longue durée de libération 
du trone cérébral dans un cas 


membres inférieurs pseudo : 
spontanés aq | d’épilepsie li¢ée a une méningo 
themes | eneéphalite cl » d 
phatite chronique du lobe 
frontal gauche 


Z. Kunicowskt et A. Kunickt 
Un cas de tumeur intrarachi 


MeL... FiszHaut-ZeLpowicz. Syn 


= , ‘ pulpit Tremblement atypique proba 

S. Rosentac. Un cas de tumeur | blement d’ordre réflexe, ressem 

ponto-cérébelleuse avee hémia | blant au tremblement intention 
nopsie bitemporale 200 | nel de la pseudo “ee 202 


Myélite transverse puerpérale chez la fille d'un malade atteint de 
sclérose en plaques, par Z. FINKELSTEIN et A. PoTox., (2° Service neu- 
rologique de U Hépilal Czysle a Varsovie. Chef du service : Dé E. HERMAN 


I’. Saw igée de 19 ans, est entrée a Vhopltal pour une paraplégie dans un état 
général alarmant. Son pére a été traité, il vy a deux ans, dans le méme service pour une 
parapareésie spasmodique due a la sclérose en plaques. La malade a fail deux couches 
la derni¢re il y a 4 semaines. Le troisiéme jour aprés la couche, elle a commence a res 
sentir quelques fourmillements sur la surface postérieure de la jambe droite. Au o1 
ziéme jour, apparut de Vaffaiblissement des membres inférieurs avec dérobement des 
jambes : le quatorzi¢me jour survinrent des mictions impérieuses et la parapléegie totale 
des membres inferieurs Depuis une semaine, mncontinence d’urine et des matieres 
anesthésie jusqu’a D5. Eschare progressant rapidement, A lexamen : la température 
est d+ 38°. Signe de Babinski bilatéral. Abolition du réflexe rotulien a droite, du reflexe 
achilléen des deux edtés. Réflexes abdominaux abolis. Pas de signe de Tossolimo. 
Anesthesie totale a tous les modes a partir de 14. La sensibilité au niveau de S3-So 


tomatisme médullaire positifs dans la jambhe 


gauche est conservée. Les réflexes d’au | 
gauche. Parapleéegie flasque totale des membres inférieurs. Quelques jours apres l'etat 
general s'ameéliora et lanesthésie se transforma en hypoesthésie. Le liquide céphal 

rachidien transparent, contenait 21 neutrophiles et 39 lymphocytes par | mmc. Nonne- 
La réat- 


Apelt positif. Albumine a 30,2 L’é¢preuve de Queckenstedt physiologique 


rion de Bordet-Wassermann négative dans le liquide céphalo-rachidien et dans 


sang. Examen hématologique Globules rouges 3.100.000, hémoglobine 70 


Nous excluons lembolic avec myélomalacie. Il faudrait admettre ou 
l’existence de multiples embolies ou l’embolie de l’aorte siégeant trés haut 
vu la hauteur de la lésion (D),). Or, les deux hypothéses semblent inadmis- 
sibles. La compression de la moelle ne met pas quelques jours 4 produire 
une paraplégie flasque. Elle évolue en général avec des douleurs. L’épreuve 


de Queckenstedt physiologique, absence d’ hyperalbuminose dans le li- 
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quide, excluent la compression médullaire. Nous portons done le dia- 
gnostic d’une myélite aigué transverse, réserve faite pour la sclérose en 
plaques dont la poussée aigué peut revétir la forme d’une myélite trans- 
verse. L’apparition du syndrome le quatorziéme jour aprés la couche fait 
ranger le cas dans le groupe des myélites transverses puerpérales dont |’étio- 
logien’est pasconnue. Il nous semble que l’existence d'une sclérose en pla- 
ques hez le pére de la malade doit étre prise en considération comme un 
facteur étiologique important. Notre observation s’apparente a celles de 
Léon Prussak qui a observé les divers troubles nerveux organiques comme 
la névralgie, la névrite, survenant chez les membres d’une famille 
atteinte de sclérose en plaques. L’observation montre l’'importance du fac- 


teurendogéne dans la genése de la myélite transverse puerpérale. 


Un cas de tumeur intra-rachidienne avec mouvements des mem- 
bres inférieurs pseudo-spontanés, rythmés et alternatifs avec 
agitation des pieds pseudo-spontanée isolée, par KULIGOWskKI ef 
Kunickt (Clinique neurologique de [ Universilé J.P. Directeur ; PF K. 
ORZECHOWSKI). 

Chez une malade de G4ans aucours de lévolution d’unetumeur extrameédullaire ir- 
tradure-meérienne au bout d'un an, on a observé dans les membres inférieursdes mou- 
ements rythmes alternatifs de flexion et extension dans les trois articulations. Ces 
vernents d’intensite irréguli¢re, lents au debut,s’acecéleraient ensuite et rappelaient 

la manceuvre d’un eycliste (flexion alternant d'un membre a l'autre dans les arti- 

de la hanche, du genou et du cou-de-pied). Ils s’accompagnaient de sensations 
oureuses trés pénibles. Etat neurologique 4 ce moment : parésie moyenne des deux 
membres inférieurs, avec Babinski bilatéral, diminution de la sensibilité supertficiell: 
1)" abolition de la sensibilité profonde des orteils. A mesure ques aggravaient 
paralysie et les signes de compression épreuve de Queckenstedt pathologique, xan 
whromie du liquide c.-r., albumine a 7,26 pleocytose de 50 leucocytes polynu- 
iires',les mouvements rythmiques alte rnatifs disparurent, par contre d'autres appa- 

it également involontaires, dans les pieds, qui durent encore maintenant apres l’o- 
ration, Ces mouvements ne sont pas rylthmiques Mi syne hrones, un peu chaotiques 

s consistent en pronation et supination des pieds. kn méme temps se sont installes 


utomatismes médullaires de flexion-extension habituels 


Les auteurs classent les mouvements alternatifs des membres inférieurs 
dans les manifestations d’automatisme médullaire sous une forme, sembk 
t-il, trés rarement observée chez [homme, rappelant les mouvements loco- 
moteurs chez les chiens dits «médullaires tardifs» (Freussberg). Les mouve- 
ments des pieds irréguliers, non rythmés, et asynchrones, qui sont apparus 
plus tard et qui 4 une observation occasionnelle pouvaient donner une im 
pression d’ « agitation », sont aussi des mouvements pseudo-spontaneés et la 
manifestation d’un automatisme médullaire également rarement rencontre 


sous cette forme. 


Syndrome parkinsonien et aggravatif aprés traumatisme, par L.. 
FiszHaut-Ze_powicz (Clinique neurologique de [ Universilé J. P. Di- 


recteur : PT D® kK. OrnzECHOWSKI 
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(Chez un malade de 40 ans, condueteur, qui, le 15 juin 1938, lors d’un accident d& 
tramway, a subi un traumatisme général et une commotion cérébrale (courte perte de 
connaissance, Vomissements persistants, céphalee, vertiges, bourdonnements dans jes 
oreilles et la téte, obscurcissement de la vue, fiévre) et au bout de 3 semaines, quan 
ils’est levé, aconstaté un ralentissement des mouvements et un manque d’ énergie, l’exa 


men clinique a montré, 5 mois aprés, a este de Vinsomnie les syndromes suivants 


i° léegere paresie pyramidale cérebrale avec Babinski du edte droit : 2° troubles an 
moteurs secréloires et sudoraux (face huileuse, hypersudation dela face, des mains et 
des pieds, cedéemes transitoires des lévres, souvent sensation de chaleur envahissant tout 
le corps) : 3° signes extrapyramidaux de type parkinsonien (facies ligé, diminution «s 


la motilité oculaire spontanée et automatico-rsflexe, tremblement de i langue et des 
doigts, réflexes antagonistes des membres un peu exagérés, attitude parkinsonien: 
du corps, les gestes sont lents et rares marche a petits pas sans balancement des bras 


parole lente el sourde I} svmptlomes pithiatiques, a savoir une pseudo-ataxie des 


membres supeérieurs ine hemianesthesie croite des troubles de la sensibilité pro- 


fonde des orteils 
r. a tension 180-00; le liquide phalo-rachidien donne une courbe du benjoin de 
tvpe méningitique, ilest normal par ailleurs; par contre, le liquide recueilli pendant 


ecphalographie contient 50 ce llules parmme dans la premiére portion, 272 dans la der 


niere (lymphocytes). Eneéphalogra phic vdrocephalie des ventricules latérauy et 
lite, hydrocéphatie externe 

Le syndrome parkinsonoide chez un sujet de 40 ans ayant accompli son service j 
qu’au moment d’un accident développé quelques semaines aprés Vaccident, doit étr 
rattaché au traumatisme. Celui-ci a provoqué sans doute des altérations graves dans les 
novaux de la base avec une ventriculo-épendymite et méningite cérébrale réactionnell 
pleoeyvtose dans le liquide probablement ventriculaire Les lésions induhit ! it 
d'origine vasculaire ont aussi touché legerement le faisceau pyramidal gauche et 


pothalamius 


\ la lumiére des considérations sul le role des centres meso- et dience- 
phaliques dans apparition de [hystérie, on peut supposer que les signes 
pithiatiques constatés chez notre malade ont été provoqués indirectement 
par des lésions organiques et que le choe psye hique lié au traumatisme a 
pu agir dans leur production seulement comme source de fortes excita- 


tions emotives. 


Un cas de tumeur ponto-cérébelleuse avec hémianopsie bitempo 
rale, par 3. Rozentar (Service neurologique de (Hopital Crysle a Var 


sovie. Chef du service : D? W. STERLING 


L’auteur presente une malade de 52 ans, chez laquelle est ipparu, il y a un 
-vndrome ponto-cérébelleux (céphalées erliges, surdité progressive de rreille va 
ngourdissement de la joue gauche et démarche ébrieuse évolution progressive. A 


examen objectif on a constate ibolition du réflexe cornéen gauche, paresie " f 
facial gauche, hypoesthésie dans le territoire de nerf Vo gauche, surdité et abol 
lexcitabilité du labyrinthe gauche, nystagmus horizontal spontaneé du | el degre 
et des symptomes cérébelleux peu accentués du coté gauche. On nota,en outre, une 


papillaire avee deshemorragies bilaterales et, ce jui est le plusintéressan 


nopsie bilemporale, qui regressai 


Selon auteur Papparition de hémianopsie bitemporale rétrocéedant 


est due :1° A la dilatation du 3¢ ventricule au cours de lhydrocéphali 
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interne concomitante et a la compression du chiasma, ou bien 2° aux alte- 
rations locales de la rétine comme Toedéme autour de la stase papillaire 
image étoilée). L’cedéme de la rétine et de la papille entraine l'augmenta- 
tion de lespace physiologique aveugle du champ visuel et proveque un 


scotome bitemporal plus ou moins grand suivant Pétendue de l’cedéme. 


Méningiome suprasellaire de grande dimension avec coexistence 
d'une dermatite chronique atrophiante de Pick-Herxheimer, par 
W. STEIN (Service neurologique de [ Hépilal Czysle d Varsovie. Chef du 
service : W. STERLING). 


(he in homme de 42 ans apparut une baisse de la vue et apres 6 semaines une cecite 
ipléte. En méme temps il changea de caractére, devint querelleur, impatient et bute, 
Pas de céphalées. Quelques mois apres te début de la maladie le malade admis dans | 


tivisme et une passivité aceentués, fond desyeux normal, dil 


presenta un nega 

tation et areflext des pupiltes ila lumiere. inegalite desréflexnesrotulienseten outre une 
riatite hronique atrophiante de Pick Herxheimer (contirmee par Uexamen histo 
thologique Le malade est mort le lendemain apres la ponction lombaire. L’autopsic 
in énorme méningiome & structure histologique Lypique, issu probablement «dk 


iréegion du tuberculum sellae, envahissant la selle turcique etcomprimant les nerfs o; 


strés amincis. 1] provoquait ainsi l’atrophie de l’os de la partie antérieure 
i elo ipait les trous ethmoidiens, La tumeur pesant 200gr,. poussail « s 
es lobes frontauyx en reduisant leur volume Ces 2 


| auteur souligne la pauvretédu tableaus ymptomatologique. Les phéno 
menes psychiques n’étaient pas caractéristiques pour les affections du 
obe frontal. Quoique la maladie durat) depuis une année il n'y avait 
pas de troubles au fond des yeux. La dermatite de Pick-Herxheimer ne 


depend pas selon lauteur de laffection neurologique. 


Manifestations de longue durée de libération du tronc cérébral dans 
un cas d’épilepsie liée 4 une méningo-encéphalite chronique du 
lobe frontal gauche, vérifiée opératoirement, consécutive @ un 
abcés méningé opéré ily a 4 ans, par M!!* A. GeLparn (Clinique neu- 

logique de [Universilé J. P. Directeur : PT H. Orzecnowskt). 


\la-s eau bees sous iremerien de la région de Broca opere en 1934, se sont 
eloppees chez une petite llede Sans des crises épileptiques en meme te mips qu’ ime 


paresie pvramidale droite Au printemps de 1938, court eptsode de troubles de la 


pres les crises. Le 5 septembre 1038, nouvell perte de la parole, troubles du som- 
t t sialorrhee. A son admission a la Clinique le 10 septembre, on était 
Kites psve heque t motrice, On me pouvait presque pas entrer en con- 

nalade qui ne parlait pas et n’executait ancun ordre 
vel tresic spasmodique droite. Signe de Babinski bilatéral. Tonusmusculaire di- 
ii membre interiteur droit Plus tard, sont apparus des me Vemenuts pseu- 
ontanes. Au bout de quelques jours la malade a commencé a s’améliorer, a pro- 
es mots isolés, lVakinesie a diminuc Dans la parole on était frappé par la 
ratio 1 perseveration, la monotonie de la voix et par les troubles amneé- 


+ la sphere motrice on a trouve une persévération des monvements, equi 
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étaient anguleux et maladroits. Brusques passages spontanés de la gaiet: 

tesse. Les crises observées a la ¢ linique consistaient en une rotation tonique de la tét 
etdes yeux a droite. Aprés insulation d’air, lesaccéssont devenus trés fri quents, Ac 
d’une hypersomnie diurne et d’une agitation nocturne, on était frappé par des si 


cataleptiques. La malade a été opérée et on a trouvé dans larégion frontale gauche des 


adhérences étendues entre l’os et la dure-mére, des adhérences des méninges entre e] es 


et une alrophie de Vécorce frontale. L’état de la malade aprés lopérations’ est amélior 
A sa sortie de la clinique, le 14 novembre 1938, on constatait une légé re parésie pyrar 
dale droite, de la bradykinésie et de la persévération, des signes amnésiques ainsi q 
des troubles psychiques assez marqués, consistant enbradypsychie, appauvrissement 


intellectuel et platitude affective. Dans la phase initiale de la maladie on a pratiqu 
des injections sous-cutanées d’«aktedron sulfate de benzvédrine), effet se produisait 
sous forme d'une interruption del état @akinésie motrice et psychique durant une der 


heure 


Il convient d’admettre chez cette malade, qu’alasuite de l'abcés sous- 
dure-mérien opéré en 1954, s'est constituée une leptoméningite adhésive 
et une méningo-encéphalite chronique, qui sont devenues le point de 
départ. des crises d’épilepsie. A leur suite s'est développé un état de libéra- 
tion du trone cérébral. Cet état doit étre rapporté a des modifications 
fonctionnelles de la circulation sanguine et aux lésions cérébrales anato- 


miques survenant au cours des accés d’épilepsie. 


Tremblement atypique, probablement d’ordre réflexe, ressem- 
blant au tremblement intentionnel de la pseudo-sclérose, par 
MM. T. Marnieticz et L. Fiszuaut-Ze_po.icz (Clinique neurologique de 
PUniversilé J. P. Directeur : P* OnzECHOLSK)). 


Chez un malade, age de 54 ans, antérieurement tout 4 fait bien portant, est survenu 
brusquement, préecédeé de parestheésies et de secousses cloniques dans les membres supe- 
rieurs, un état d’inconscience avec agitation motrice générale. Cet état a disparu 
bout de 36 heures, aprés de légers signes transitoires cérébello-labyrinthiques, et il 
laissé seulement une hyperkinésie des membres supérieurs, survenant a l’occasion des 
mouvements volitionnels et des essais pour toucher des objets. A part ces sympt6émes 
le systéme nerveux ne présentailt aucun signe d’atteinte organique, en particulier on 
ne pouvait mettre en évidence aucun signe céréebelleux niextra-pyramidal, aucun troubl 
du tonus musculaire. De méme, on n’a trouvé aucun signe propre a la pseudo-sclérose 


anneau cornéen, atteinte héepatique). Liquide C.-R., sang et urines normaux 


Les signes moteurs des membres supérieurs se rapprochent le plus du 
« tremblement intentionnel » de la pseudo-sclérose. Cependant, une ana 
lyse plus précise a montré que dans leur apparition l’élément volontair 
n’avait pas d’importance fondamentale. Décisif par contre était le moment 
sensitif du toucher des objets. De plus entrait enjeu un élément psychique 
Vidée du contact prochain de lobjet. Enfin la participation dans une cer 
taine mesure des excitations proprioceptives n’était pas exclue. Sur |’am 
pleur, la direction et les autres caractéres des tremblemcts pathologiques 
ja direction du geste accompli par le malade n’avait pas d’influence ; de 


méme l’accomplissement passif du geste avec une participation volontair 
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ou en luttant contre opposition de l’observateur signe du geste accom- 
pagné : Froment 

L’apparition des secousses aux membres supérieurs aprés chaque exci- 
tation tactile, leur aspect invariable, brusque et rapide, comme sous |’ef- 
fet d'un courant électrique, leur localisation fixe 4 certains groupes muscu- 
laires, indiquent clairement leur caractére réflexe ; de plus l’ensemble des 
mouvements ressemblait 4 l’acte de la préhension. Non moins caractéris- 
tique, la position des doigts en main d’accoucheur avec mouvement d’op- 


position du pouce donnait la marque d’un mécanisme extra-pyramidal. 


Séance du 20 décembre 1938. 


Présidence : M. JAN KOELICHEN. 


1 Fuswerk et H. ZeL_powt1cz kk. Herwan et A, SuESSWEIN. Un 
lroubles nerveux chez un ma- eas de dystrophie progressive 
ide frappe par le courant élec- d’Erb chez un enfant de 2 ans 205 
trique de haute tension 203 

Bau-PRUSSAK Ss I FISZHAU L. FiszHautT-Ze_powicz7. Acromé 
Ze_powiczet E. Ferenc. Uncas galie et myopathie durant de- 
opere de compression médullaire puis de nombreuses années avec 
causee par un nodule dle un episode basedowien au cours 
Schmorl. . 204 de Lévolution. Seon 205 





Troubles nerveux chez un malade frappé par le courant électrique 
de haute tension, par J. Fuswerk et H. Ze_powicn (2° Service 
neurologique de [ Hépilal Czysled Varsovie. Chef du service : E. Her- 


MAN 


Le malade, Agé de 40 ans, monteur, précédemment bien portant, fut frappé ik 
I I 1} 


)septembre 1938 par un courant électrique Pendant le travail, sa figure a touché un 


conducteur électrique de haute tension (3.300 volts de courant constant). [la ressenti 
jussiLot comme un coup sur la téte et ila perdu connaissance pour quelques moments. 
Sous influence de la respiration artificielle, ila repris ses sens pour quelquesinstants et 
uis ila perdu de nouveau connaissance pour une demi-heure Par suite des nor 
breuses lesions de la peau, le malade est resté dans le service chirurgical jusqu 
1D déee mbre 10 a. puis il est entre dans le service ne urologique 
L’examen neurologique a mis en évidence : une discréte parésie faciale droite cen 
trale. Un affaiblissement léger des membres droits. Réflexes périostés et tendineux 
movens ; réflexes abdominaux : moyens ; réflexes rotuliens : trés exagérés : réflexes 
hilleens : vifs (droit gauche), réflexes plantaires : flexion faible !bilatérale, parfois 
trace de Babinski A droite. Pas de troubles sensoriels. Démarche chancelante, base de 


sustentation élargie. Tremblement a grande amplitude de tout le ¢ orps 


L’examen du liquide céphale-rachidien et du sang ne montre rien d’anormal 
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Par consequent on a constaté des troubles organiques sous la forme d'une 
hémipareésie pyramidale droite avec les éléments de névrose traumatique. 
Le courant électrique est conduit dans un organisme vivant par le sang 
qui est le meilleur conducteur (Bringl, 1956). Ce fait contribue aux lésions 
des parois des vaigseaux sanguins, qui se rompent et causent des hémorra- 
gies ou des extravasations. Dans notre cas les hémorragies ont eu sans 
doute lieu, avant tout, dans la région de la capsule interne, la présence 
des symptOmes discrets d’ hémiparésie droite avec le signe de Babinski en est 


la preuve 


Un cas opéré de compression médullaire causée par un nodule de 
Schmor]l, par 3. Bau-PrRussak, L. FiszHaut-Ze_powtcz et E. Ferens 
Clintaue neurologique de [ Universul J. P. Wnirecteur Prok. Orz 


CHOWskI 


ls’agit du nalade agé de 42 ans, cordonnier, dont la maladie debut enviro 
ivant son admission 4 la clinique, par une sensation de brolure dans la partie 1 y 
du rachis dorsal, suivie d’abord de parésie du membre inférieur droit et pres quelq 
Semeim§es ie a leur au niveau ae cotles mferreure droitles, de sensatior 
teur dans moitie droite de Labdomen, de troubles de la miction etd 
| ne rémis- durant 2 mois et demi. sur nue apres " radiothera pic ak 

tébrale interrompue par les symptomes s ints : paresie du membre infer 
gauche, sensation de brolure et a alblissen t obieectif de la sensibilite i me 
inférieur droit. La marche devint impossible. Dat es antéecédentsni traumatisme ! 

rachi ladies infectic es gr 

\ xam eatel muquetses pale (irg nt es Sans tre l appre 
tok ie Verltebralesouple, indolore. Nerfs craniens int is. Réflexes abdominaux 
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mh bier ll | | ’ meces t | ‘ xa lI ! 
rotulien ed ¢ | ~} | ‘ x 


to pra DD I iT Ss! ! res ul 
t «iu-sens ttitudes dans les orteils droits. La mar e sans aide impossible a ! 
ion loml ! la tous les signes « blocage spinal savoir: baisse dela tensio! 

. tra | le liqui 1 ich ¢ rl uir ¢ elle et) 


| : é Ci ime nois 
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) tit I t que . is entour ! 
ns ( { S mor traspongieuNx ns | 
\ \ l \ 
\ ‘ } lioratio l | tr I . a son wcel 
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nembt rieur ga ihe I { ! sen ilit su] iell part |) 
. sa Lule dans s Or j rti mn tibio-tarsi F re | 
itio | ( bski, Ferest niveau «ae ertebr dorsales \ \ 
lateral i moe t i structur l ) irl n 
téristie d’une hernie nucléaire (nodule de Sehmorl). Son ablation fut 


imelioration notable portant cur tes ty ibles moteurs ¢ 
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d'une L’étiologie de la hernie nucléaire dans notre cas est obscure, putsque le 
tique. traumatisme du rachis (considéré comme cause principale de lorigine de 
Sang, ette formation) fait defaut, a moins qu il ne s'agisse d'un traumatism« 
ESIONS néegligeable exereant son influence sur les disques préalablement atteints 
10rra- fun processus dégénératif de nature indéterminee. Les nodules intraspor 

1 Sans jeux multiples ainsi que la calcification de la partie central de plusieurs 
sence lisques intervertébraux parleraient en faveur de cette hypothese. 

en est 


Un cas de dystrophie progressive d' Erb chez un enfant de 2 ans, 
EK. HERMAN et A. SUsSSWEIN (2¢ Service neurologique de Ul Hépilal 


pal 
le de Czysle ad Varsovie. Chef du service : D’ E. HERMAN 
RENS 
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eXes I I) i 
) ul res 1 | | t 
heredite est 1c1 du Lype réecessil 
Le cas a ete anterieurement observe et diagnostiqué pat M. le Pt M, 
' Michalowicz 
Acromégalie et myopathie durant depuis de nombreuses années 
i] avec un épisode basedowien au cours de 1] évolution, par |... Fisz 
) HAUT-ZELDOWICZ (Clinique neurologique de lUniversilé J. Po Diree- 
teur: P? KK. OrzecHowski! 
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jambe, surtout du groupe antéro-latéral; une légére | 
n des deux Cuisses et de la jambe gauche, ainsi que l’ext: 
périosteo-Lendineux diminués au membre supérieur ga 


a droite. Pas de trémulations fibrillaires, ni de réacti 


sie du deltoide a montré les modifications histologiques « 


ithie. L’examen du systéme nerveux n’a pas montré d’autre 


1 
i 


1 fond d’ceil, duchamp visuel,nidu coté de Vhypothala 


\u cours des 4 années suivantes, état musculaire de la malade s'est aggravs 
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VERLINDE (J. D.). Encephalitis bij den hond. encéphalite chez le chien). Mei: 


deelingen De-Jong-Stichting, 1939, n° 2 (139 pages), éditeur ; F. Ijad, Leiden (Pays 


Cette publication, qui a vu le jour sous les auspices de la Fondation « Dt D.-A. de 


postinfectieuse. On a choisi le chien pour ces expériences, parce que lon connait chez 


1 Utrecht, donne les résultats de recherches sur l'étiologie de lencéphalite dit« 


ib 


t 


t animal une forme d’encéphalite spontanée: la forme dite nerveuse de la maladie de 
ines chiens. Une étude clinique, épidémiologique et anatomo-pathologique de cette 
encéphalite spontanée, qui a porté sur 93 chiens, a montré qu'elle ne frappe pas seule 

ent des chiens atteints de la maladie des jeunes chiens, mais peut se manifester égalt 


ment indépendamment de cette derniére maladie et méme chez des chiens immunise 
vis-a-vis du virus de Carré. Celui-ci fut mis en évidence dans le sang, les organes et les 
produits de sécrétion ainsi que dans le cerveaude trois chiens, atteints d’enc¢phalite au 
cours d'une maladie de Carré. Chez cing chiens, ayant une encéphalite sans autre ma 
idie, un virus fut mis en évidence dans le cerveau seulement. Ce dernier virus n'est 
transmissible 4 l’animal neuf que par voie intracérébrale. Les chiens, immunisés contre 
la maladie de Carré, sont également susceptibles d’étre infectés par ce nouveau virus, 
introduit par voie cérébrale. Pour pouvoir étre inoculé au chien neuf, il faut que ce virus 
uit séjourn¢ quelque temps dans une solution de glycérine 4 50-80 %, a basse tem- 
perature (0-4°). On ne réussit jamais a transmettre cette encéphalite avec de la 
substance cérébrale fraichement prélevée. La virulence de ce virus est assez faible 
uu début : quatre souches ont perdu leur virulence au cours des passages d’animal a 
inimal. Par contre, une souche a augmenté de virulence au cours des passages 
successifs : incubation est devenue plus constante (10 4 14 jours). Un virus fixe a pro 
bablement été obtenu. Ce virus est filtrable. Les cas d encéphalite spontanée du chien 
sont toujours accompagnés d'une dégénérescence albuminoide du foie. Il est possible de 
fransmettre cette encéphalite au chien neuf méme par voie nasale, a condition de trai 


ter l'animal par des injections de guanidine. De méme la transmission par voie intrana- 
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sale du virus de Carré réussit, en employant le procéde des injections de guanidine, ]| 





existe donc deux encéphalites étiologiquement différentes chez le chien : une encéphalite 


causée par un virus spécifique neurotrope, et une encéphalite postinfectieuse au cours 


de la maladie des jeunes chiens. Par les injections de guanidine, auteur a réussi égale- 
ment 4 transmettre au chien Vencéphalite postvaccinal: ressemblant celle qu'on 
observe chez enfant. Le méme résultat fut obtenu chez le singe, par le méme procédé, 
Le role du foie dans la genése de ces trois formes d’encephalite semble étre tres ir pore 
tant. A cause de la dégénérescence du foie, la guanidine, formée dans | intestin, ne peut 
pas étre neutralisee par la fonction antitoxique du foie, passe dans la circulation, et 
semble sensibiliser le syst¢me nerveux central vis-a-vis des virus en question. I 


y a-t-il d'autres substances toxiques formées dans le tractus digestif, ayant uns . 
fluence prédisposante analogue. Quant au type histologique, l'encéphalite idiopathique 


du chien appartient au groupe des polio-encéphalites ; lencéphalite pestvacs 


celui des encéphalites myélino-clasiques, et Tencéphalite de la maladie de s 
chiens se range entre ces deux groupes. Le traitement par la Pernaemone forte d 
de bons résultats dans lenecéphalite spontanée et postvaccinale du cl 

| AN L)EINST 
WITZLEBEN H. D. vo Affections cardiaques et circulatoires dans leurs 


rapports avec le systéme nerveux et le psychisme llerz-und Kreislauferkr 
kungen in ihren Beziehungen zum Nervensystem und zur Psyche I vol. 101 pages, G, 


Phieme, édit. Leipzig, 1939. Prix cart. RU 4,50 


L’auteur s'est propose dans cette monographie d’étudier les relations et les influences 
réciproques de la circulation, du syst¢me nerveux et du psychisme. S’appuyant sur 
conception intégrale de Goldstein dans le domaine de la neurologie et de Fr. Kraus 
dans celui de la médecine interne, W. envisage donc les altérations locales comme subor- 
données au fonctionnement de lorganisme total: il examine ainsi non seulement re 


tion de la fonction vasculaire et du systéme nerveux mais encore d'autres facteurs tere 


médiaires qui jouent un réle important. Les 12 chapitres sont consacrés 4 l'innervatior 


vasculaire, a lorganisation vasculaire et nerveuse du creur, au tonus cardiaqu la 
theorie de | activité des nerfs cardiaques, ila circulation cérébrale ! hyper- et thypo- 
tension, aux nerfs presso-régulateurs de la circulation, a lépilepsie cardio-vascu 

aux accidents cardiaques, 4 Vinfluence des émotiens psychiques sur les fonctions cir- 


culatoires, aux psychoses d'origine circulatoire, enfin aux né vropathies cardiaques. Au 
cours de son exposé, W. rappelle l'importance des travaux de Kraus et de Zondek sur 
l’effel paralléle du calcium sympathique et du potassium parasympathique, de O. I i 
sur leffet chimique par excitation du vague et du sympathique, de Wittkower sur les 
hypertensions affectives et sur le retentissement hypnotique par rapport au fonction- 
nement cardiaque, de Vollhard sur les hypertensions pseudo-urt miques, d I 
Kennedy, Spielmevyer, etc., sur les relations entrelestroubles circulatoires et Vépilepsi« 
de G. v. Bergmann sur la désintégration des névroses organiques, de Alb. Fraenkel sur 
la médication par la strophantine en cas d'angoisse cardiaque, etc. Cette publication, qui 
apparait comme le réultat de longues recherches, constitue une bonne mise au point . 
questions actuelles relatives aux lésions de lindividualité psychophysique 


Ww. P 


Les travaux de l'Institut du Cerveau, vol. II! et IV, 538 pages, 222 fig. Fdition 


l'Institut du Cerveau. Moscou. 1938 


Les volumes III et IV publiés par les soins de Sarkisoff et Filimonoff contiennent un 
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ensemble de dix mémoires qui pour la plupart sont consacrés a lanatomie cérébrale 
humaine. Ils s'intitulent Formations allocorticales et pértallecerticales chez CT homme et 
nlogénése, de Filimonoff; Le développement de la région pariétale inférieure chez 
mme apres la naissance, de 1, A. Stankevitsch; La varia bililé de la structure de U écorce 
érébrale La région frontale de T-Thomme, de Kononova : Variabililé de la structure de 
ree cérébrale ; La région pariélale supérieure de [homme, par M. Gourevitsch et A 
Chatschatourian ; Sur la cariabililé structurale de l’écorce cérébrale ; Le lobe temporal, de 
Ss. M. Blinkow. Onlogénése de Tis rte le Thomme, par Poliakov. Deux d’entre eux ont 
trait 4 Vanatomie animale. Ce sont lun : Variabililé de la structure de Tl écorce cérébrale 
Région limbique supérieure du cerveau chez les carnassiers terrestres, par Tchernycheff. 
L’autre : Sur la variabilité structurale de U écorce cérébrale, région pariélale inférieure dans 
upe inlermédiaire des singes anthro poides, de Schewtschenko. Enfin dans les deux 
lerniers consacrés « l’électroencéphalographie, Livanoff présente une Analyse des oscil- 
ns bivélectriques dans I'¢ ree cérébrale des mammi/feres Sarkissov etudie | Activile 
frigue du cortex cérébral et le probléme des localisations. Ces travaux, accompagneés 
ie résumés détaillés en francais, en allemand ou en anglais, sont complétés, indépendam- 
it des figures incluses dans le texte, d'un grand atlas comprenant 83 tableaux micro- 


tographiques H. M 


BRET (P.). Les métapsychoses, | volume 312 p., Bailli@re, édit. Paris, 1938 


i.e volume consacre «a un domaine tres special est uns reponse louvrage de Carrel 
Homme cet inconnu Bb. s'est propose de démontrer que ce qui est inconnu dans 
mime c est precisement le metapsychisme Les maladies et les troubles duimetapsy 
me donnent lieu a de nombreux developpements. L’auteur, danssa conclusion, expose 
storique ce la fantasmologie et msiders que tes faits t ippo rles et ints rpretes cor . 

tituent une base suffisamment solids pour faire accepterlensemble des idees exposee- 


lans ces pages H.M 


ANATOMIE 





GEREBTZOFF Michel). Sur quelques voies d’association de lécorce céré- 
brale Recherches anatomo-expérimentales Journal belqe de Neurologie et 


> »” 


Psychiatrie, n° 3, mars 1939, p. 205-221, 4 planches 


, auteur, appliquant la méthode de Marchi au cerveau du lapin et du cobaye dont on 
iit lese, suivant les cas, l’écorce interhémis phérique, la cloison transparente, le cingu- 
im ou le tapetum, a vu dégénérer plusieurs systemes d’association de lécorce : 1° les 
es Langentielles reliant les aires pregenuale et prélimbique laire cingulaire anteé- 

ire en courant dans la base de la couche moléculaire du cortex interhémispheé rique 
cingulum, originaire de toutes les aires limbiques ; les ‘fibres courtes se terminent 

iS Ces aires et dans les portions dorsales des lobes frontal et pariétal: les fibres lon 
gues gagnent laire rétrosubiculaire de Vhippocampe ; cette aire serait le centre olfactif 
plus élevé du cortex; 3° la colonne horizontale du fornix, reliant lécorce olfactiv« 
primaire et le corps mamillaire 4 la corne d' Ammon au-dessous de laquelle cette colonne 
repose dans l'axe du cerveau ; 4° le tapetum, appartenant en grande partie au systéme 
ommissural du corps calleux, mais contribuant peut-étre a un syslteme d association 


postéro-antérieure. Bibliographic H. M. 
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GRIFFITHS (Mervon). Les cellules sécrétoires de la neuro-hypophyse et leur 
rapport avec la névroglie. Compies rendus des Séances de la Société de Biolo 
1939, CN XNXI, n° 19, p. 685-686. 


Gr, a tenté d’élucider le rapport existant entre la névroglie et les « pituicytes » de Bucy 
ou cellules gliales sécrétant le principe antidiurétique du lobe postérieur) ; il a comparé, 
dans ce but, la morphologie, la genése et les inclusions cytoplasmiques des pituicytes 
avec celles de la névroglie, tous faits qui démontrent le rapport intime du pituicyte ave« 
lastrocyte et, jusqu’’a un certain point, avec oligodendrocyte. Le pituicyte ne se rap 
porte pas au microgliocyte, lequel est d'origine mésodermique. Le fait que les pituicytes 


possédent des fonctions endocrines, rend plus plausible le réle sécrétoire de la névro- 


glie, et plaice rail en faveur de 1 hypothe se de Nageotte, Mawas et Achucarro qui tend 


attribuer 4 la nevroglie des fonctions glandulaires H. M 


ISISAWA (Masao). Existence des ganglions nerveux muqueux dans le chorion 
de lintestin gréle humain. Compiles rendus des Séances de la Société de Biol 
1939, CN XX, n° 13, p. 1495-1498, 2 fig 


I. signale existence sur les parois de lintestin gréle humain, au niveau du chori 
et en un point proche de la muscularis mucosae, de cellules présentant les caractéres 
typiques de la cellule nerveuse. II s’agit d’éléments tantd6t isolés ou groupés pour les- 
quels de nouvelles recherches sont nécessaires alin de preciser leur signification n 


phologique exacte. H. M. 


JUBA (A.). Les communications optiques de la région des tubercules quadri- 
jumeaux supérieurs (Die optischen Verbindungen der oberen Vierhugelgegend 
Zeitschrift fir die qesamte Neurologie und Psychiatrie, 1939, t. CLXIV, f. 2 et 3 


Discussion de 2 cas personnels. Dans le 1** cas, il s'‘agit d'un malade dont le globe o« 
laire gauche fut énucléé avant la mort ; le nerf optique se trouvait alors au point « 
minant « de la phase Marchi ». L’autopsie montra une dégénérescencs Marchi) du 
tubercule quadrijumeau controlatéral supérieur. Les autres lésions des voies visuelles 
foyer de ramollissement de lécorce visuelle gauche) étaient plus anciennes, et les le- 
sions se trouvaient done a un stade beaucoup plus avancé. L’auteur conclut que les 
fibres optiques vont directement au tubercule quadrijumeau supérieur. Dans | 
deuxiéme cas, J. a constaté des ramollissements des 2 lobes occipitaux et la destructior 
de l’écorce visuelle, en outre une dégénérescence dans les tubercules quadrijumeaux su- 
perieurs qu'il a interprété comme dégeneration descendante de la voie cortico-quadri- 
geminale opticomotrice. Point d'origine : laire parastriée. Bibliographi« 

w. P. 


TUSQUES (J.). Démonstration d'un réseau nerveux dans la membrane cau- 
dale des tétards de Batraciens examinée in ivlo. Compiles rendus des Séances de 
la Société de Biologie, 1939, CXXXI, n° 16, p. 


258-262, 3 fig. 


Les constatations faites sur la membrane caudale des tétards de Batraciens, étudies 
in lolo, permettent d’affirmer existence d'un réseau réticulaire nerveux dans les tissus, 
précédemment soup:onnée, mais non démontrée. Cet appareil nerveux correspond au 
systéme autonome interstitiel existant dans tous les tissus de lorganisme; l'auteur deécri* 


la technique employée et les aspects des préparations ; le systéme se présente comme 
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1e formation primitive ; il rappelle le dispositif des invertébrés et s'’oppose morpholo- 
giquement au systéme central dont lorganisation en neurones apparait comme un 


perfectionnement au cours de lévolution phylogénique H. M. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 





FAZIO (C.). Considérations sur les méthodes histologiques a la benzidine pour 

le systéme nerveux central. Critéres et limites de son utilisation (Betrachtun- 
gen liber die histologischen Methoden mit Benzidin in Zentralnervensystem-Kriterien 
ind Grenzen ihrer Anwerdbarkeit). Zeilschri/t jar die gesamle Neurologie und Psy- 


; 


hiairie, 1939, CLXIV, v. 5, p. 678-686, 5 fig. 


Compte rendu de recherches faites sur un riche matériel humain 4 l'aide de la benzi- 
dine (technique modifiée de Pickworth). Les constatations de l‘auteur faites par cette 
méthode présentent un intérét marqué, spécialement pour l'étude des processus con- 
cernant les ramifications artérielles, capillaires et veineuses. Les procédés a la benzidine 
se recommandent en effet spécialement pour l'étude du réseau vasculo-capillaire normal 


et pathologique. Bibliographie W. P. 


KELLER (L.). Quantité et distribution du pigment lipoide dans l écorce céré- 
brale humaine normale aux différents ages de la vie (Menge und Verteilung 
des lipoiden Pigments in der normalen menschlichen Grosshirnrinde in verschiedenen 
Lebensaltern). Zeilschrijt jar die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 1939, CLXIV, 


2 et 3, p. 259-272, 5 fig. 


D'aprés les 15 cas étudiés, auteur ne trouve qu'un rapport peu important entre 

ge du cortex humain et sa teneuren pigment lipoide. Au contraire, on peut voir aussi 
dans des cas complétement normaux, « dépdét lipoide plus intense, des formes cellulaires 
isolées qui ressemblent presque 4 celles quise produisent déja dans des conditions patho- 
logiques. Chaque cas spécial présente, a cOté de certaines normes généralement valables, 
des variations individuelles en espice et en quantité de dépdt lipoide dans les éle- 
ments tissulaires. La distribution inégale des quantités lipoidiques aux différents ages 
rend extrémement difficile létablissement d'une valeur caractéristique des dépdts 


lipoidiques quantitatifs pour un age détermine. Bibliographie. W.P 


MULLER (W.). Résultats de recherches anatomo-pathologiques compara- 
tives du cerveau avec considérations spéciales sur les altérations de la vieil- 
lesse (Ergebnisse vergleichender pathologisch-anatomischer Untersuchungen unter 
besonderer Beriicksichtigung der Alters-veranderungen. Archiv fiir Psychiatrie und 


Vervenkrankheiten, 1939, CLIX, ¢. 2, p. 147-181, 20 fig 


Sur la base de 6.000 préparations histologiques, l'auteur a poursuivi des recherches 
anatomo-pathologiques en comparant entre eux les cerveaux de I‘homme, du chat, du 
cheval et du chien. S’attachant a la description d’altérations de la vieillesse, l'auteur, 
utilisant les techniques d’imprégnation argentique, a examiné ainsi 221 cerveaux 
humains. Dans 118 cas dont 20 (sujets de 90 ans ou plus), existaient des plaques séniles. 
llen déduit la régularité 4 partir d'un age d’environ 85-90 ans et la dépendance d’un 
facteur chimico-constitutionnel A un terme situé au-dessous de cette limite d’age. Les 
10 chiens, 13 chats et 6 chevaux ne présentaient pas ces altérations. Chez les chiens et 


les chats existait une concentration lipoidique périvasculaire trés élevée, 4 l'inverse de 


ce qui fut constaté chez le cheval et surtout chez Thomme. 
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La connaissance de ces différences apparait importante pour des recherc! 


>= experi 


mentales sur les animaux. L’auteur décrit un cas de sclérose cérébrale tubereuse et 2 ¢ 


de maladie d’Alzheimer chez Vhomme, et un véritable gliome chez un chat. En opp 
sant les constatations faites sur les cerveaux humains et sur ceun des anil IX, M.e¢ 
clut que les chiens, les chevaux, les chats n’atteignent point un age asse nee pr 
permettre la formation des mémes lesions que celles constatees chez Lhomme. ] 
fepots argentophiles seraient non une particularite du cerveau humain 1 <ul Car 
tére de la substance cérébrale vieillie. Bibliographie. w. P 


SCHOLZ (W.). Que signifient les colorations des éléments du sang au point 
de vue de la pathologie de la circulation cérébrale (Was leisten die BlutkOrp 
chenfarbungen zur Darstellung der Uirndurchblutung fir die Pathologis Zi 


hri/t jar die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 1939, CLNIV, c. 2 et | 139 


Les anomalies fonctionnelles cérébrales de la circulation sanguine profonde restent 
en genéral invisibles dans les préparations histologiques, sauf sil s’agit d obliterati 
\ isculaires importantes Malgré le progres des observations sur le vivant est diffi 
de fixer les images fugitives. Quelques investigateurs ont essaye de remedier « ce défa 
en mettant en évidence le contenu vasculaire dansla preparation. Les 14 mic photo 
graphies du travail de 5. temoignent des efforts de Vauteur pour éetablir . 
sement de Vintervalle écoulé entre la mort expérimentale et la fixation t ire 
conustatations conformes aux données prévues dapreés les observation ( scopig 
pratiquees par d'autres chercheurs sur s capillaires 

L’auteur, grace aux méthodes employées, insiste sur les anomalies t 
capillaires qui peuvent étre indépendantes des particularités architect ves, On 
observer en particulier des états d'ischemue prol mgee, de sorte que des ses Lis 
aires incompletes laminaires et pseudolaminaires peuvent en result: r. Partant «te 


lanemie lacunaire, l'auteur souléve le probléme du déroulement des reactions capillaires 
des anomalies du tonus capillaires pour effleurer celui de la convulsiot 


du mal comitial et de la sclérose si fréquente de la corne d’ Ammon. I] soumet 


thodes de coloration des globules sanguins connus une critique objective et tect | 
qui fait qu’elles semblent destinées 4 se suppléer; il met en évidence ur import 
pour resoudre peu a peu quantite de questions. Bibliographic W.] 


PHYSIOLOGIE 





BONNET (V.). Contribution a l'étude du systéme nerveux ganglionnaire des 
crustacés. Archives iniernalionales de Physiologie, 1938, NLVII 


p. 397-433, 7 fig 

L, auteur a pu mettre en évidence une sommation synoptique dinflux dans le syster 
nerveux ganglionnaire des crustaceés. Ces neurones ganglionnaires exercent, par | inter- 
mediaire de déecharges continues d’influx, une action constante sur le systeme nerveuN 


neuromusculaire périphérique : diminution de la pseudochronaxie des nerfs moteurs 
production du tonus des muscles. Tous les ganglions de la chaine nerveuse presentent 
une activité électrique rythmique spontanée, caractérisée chez |'animal au repos pal 
la succession d’ondes de basse fréquence. La régularité des pulsations ganglionnaires 
dépend a tout instant des excitations sensorielles qui atteignent le neurone. L’acety!- 
choline presente une action excitante fugace sur l'activité électrique ganglionnaire. La 


strychnine, 4 effet paralysant immédiat chez les crustacés, détermine une abolition 
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compléte des pulsations rythmiques du ganglion. L acétylcholine exerce un role pro- 
tecteur vis-a-vis de la paralysie strychnique, non par son effet excitant, trop fugace, 
mais vraisemblablement par un mécanisme superticiel, s’opposant 4 l'action de la 


strychnine sur la cellule nerveuse. Deux pages de bibliographie H. M. 


CENI C.). La quantité et la qualité de la pensée et les rapports interhémisphé- 
riques Die Quantitat und die Qualitat des Gedankens und die interhemispharischen 


Beziehungen irchiv fir Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 1939, CVX. n°34. p. 379- 


ippuvant sur ses propres experiences faites sur lanimal, auteur considére comme 
démontres les résultats suivants : 1° tout hémisphére cérébral, 4 Vexception du centre 
ju langage humain, posséde une autonomie fonctionnelle propre. Elle lui permet égals 
ment la realisation de pensées provoquées par des excitations externes et une harmoni 
sati vee les impulsions dominantes. L’autonomie cependant se borne 4 la qualité ou 
a forme du psychisme, non pas « sa quantité; 2° la quantitédu psychisme, c’est-a-dire 
son intensite, sa tenacile, sa constance et sa durée, dépend au contraire de la collabora- 
tion harmonieuse des deux hémisphéres cérébraux ; 3 tandis que lautonomie des hémi- 
sphéres imprime a la pensée sa qualite, la quantité dépend donc du synergisme inter 


hemispherique WwW. P 


CHAUCHARD P. et J.’. Relation entre ] excitabilité nerveuse motrice centrale 
et périphérique au cours de la narcose chez la grenouille. Cumpies rendus des 
Séances de 1 Sociélé de Biologie, 1939, CX NNT, ne® 16 P 174-176 


Les auteurs ¢tudiant les modifications de | excitabilite au cours de la narcose ont 


reconnul existence d'un stade durant lequelleschronaxies peripheriques sont supérieur: 


eh ‘Nir constitution. Une telle augmentation est un phénomeéne de subordina- 
t tt tui ifluence des centres inverse de Uinfluence normal Cette phase 


es br liffieil saisir, s¢ produit avant la phas dinexcitaliiite centrale et 


nt : ition des chronanxies des antagonistes H. M 


HERMANN Henri), JOURDAN F.), MORIN G.) et VIAL J.). Observations 
complémentaires sur le comportement du chien sans moelle bistellectomisé 


puis bivagotomisé. Cumpies rendus des Seances de la Sociélé de Biologie, 1939 
CANNI, ne 16, p. 284-265 


Compte rendu de nouvelles expériences contirmant les recherches precedentes des 
{ rs : elles impliquent que nila stellectomie ni la vagetomie bilaterales ne mod! 


emes el irectement, le comportement general et | exercice des Ton tions 


gétatives du chien expérimentalement privé de sa moelle épiniere dorsale lombaire 
t sacr et quel consequence les reglages effica dont il s'avére capable peuvent 
u ns vd le régulations périphériques extramédullaires 

H. M 


LEVI (Giuseppe. Phénoménes réactifs et régénératifs dans les neurones culti 


vés in vilro & la suite de lésions par le micromanipulateur. (Compiles rendus des 
de Biologie, 1939, CXXNI, n® 19, p. SL1-S2 


Lo unit euronienne est fondée exclusivement sur des experience sur les animaux 


ailisi que sur les observations anatomo-cliniques. L’auteur a pu realiser sur des cultures 
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de cerveau d’embryon de poulet des lésions ne portant que sur un seul neurone et sur- 
veiller les conséquences de la lésion dans la culture vivante. D’aprés les faits observés, 
L. considére que les relations d’interdépendance entre les différentes parties du neurone 
sont moins étroites qu'on ne le suppose généralement. La destruction du pyrénophore 
n’entraine pas nécessairement une désagrégation des neurites, et méme des parties iso- 
lées du neurite peuvent survivre et s‘accroitre pendant quelque temps. La régénéra- 
tion per primum des fibres nerveuses qui peut s’accomplir assez rapidement donne éga- 
lement la preuve de la survie des parties isolées du neurone. La conception qu’un neu- 
rone correspond 4 un systéme comparable 4 une unite cellulaire doit done étre modifies 
H. M. 


LUDWIG (M. E.). Contribution a la question de la signification de 1 infériorité 
fonctionnelle d'un hémisphére (Beitrag zur Frage der Bedeutung der unterwerti- 
gen Hemisphire). Zeilschrift far die gesamite Neurologie und Psychiatrie, 1939, CLXIV, 


n® 5, 735-747. 


Apres avoir passé en revue les opinions de différents investigateurs sur la significa- 
tion de !hémisphére d'une valeur inféricure et en s’appuyant sur ses recherches dont il 
discute quelques cas, l’'auteur parvient aux constatalions suivantes : 1° la lésion de 
Vhémisphére droit chez les droitiers amena un trouble du langage dans 11 cas sur 100, 
L*hémisphére d’une valeur inférieure coopére donc 4 la production du langage che 
une partie des droitiers of existe une équivalence des 2 hémisphéres pour des fonctions 
spéciales ; 2° l'aphasie croisée des droitiers ss déroule en moyenne avec une aphasi 
plus légére que l’aphasie ipsilatérale ; 3° dans laphasie croisée des droitiers prin- 
cipalement l’élément moteur est atteint : il arrive le plus souvent des troubles dysar- 
thriques, tandis que l’intelligence du langage reste en général intacte. La part senso- 
rielle du fonctionnement du langage est donc mieux assurée par la localisation bilateé- 


rale que la part motrice. Bibliographie. WwW. P 


NEWMAN ‘H.W.), DOUPE J.) et WILKINS (R. W.). De quelques observations 
concernant la nature de la sensibilité vibratoire (Some observations on the na- 


ture of vibratory sensibility). Brain, 1939, LXII, 1, mars, p. 31-40, 4 fig 


D’aprés leurs recherches rapportées dans ce travail, les auteurs concluent que le sens 
vibratoire peut procéder de l’excitation des récepteurs de la peau et des structures plus 
profondes. Il est vraisemblable que les récepteurs cutanés sont les mémes que ceux 
affectés au sens du toucher; par contre, ceux des tissus profonds sont trés voisins, sinon 
identiques, aux récepteurs régissant le sens de la motilité passive. Références biblio- 


graphiques. H. M. 


RIJLANT (Pierre). L'excitation simultanée des voies efférentes du centre res- 


piratoire primaire et du mécanisme modulateur de l inspiration. Cum; 
rendus des Séances de la Sociélé de Biologie, 1939, CXXXI1. ne 15. p 124-]2s8, | fig 


L’auteur rappelle le mode de fonctionnement des deux mécanismes de contré 
de Vactivité respiratoire centrale. L’un représenté par le centre respiratoire primaire 
imprime @ l’activité respiratoire ses caractéristiques de périodicité et de durée ; l'autre 


n’intervient que pendant l’inspiration centrale et module lactivité. Les deux méca- 
t 


nismes sont interdépendants, et leur localisation spatiale est distincte. R. poursuival 
etude de linterrelation du mécanisme respiratoire primaire et de la modulation montr 


qu il est possible d’exciter, en dehors de la periode d inspiration, les voies efférentes du 
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centre respiratoire fondamental sans éveiller l'activité de celui-ci et de provoquer dans 
les fibres inspiratrices uniquement l’apparition d’ondes qui sont en phase avec l'exci- 
tant. De l'ensemble des expériences l'auteur considére que le contrdle central de l’inspi- 
ration parait di al intervention de deux mécanismes additionnant leurs effets au ni- 
veau des neurones moteurs du centre phrénique et du noyau ambigu et en général des 
neurones d'origine de tous les nerfs inspirateurs. L’inspiration apparait avec une ampli- 
tude réduite, dés que le centre fondamental est actif. L’intervention du mécanisme mo- 
dulateur, suscité par le déclenchement de l’activité fondamentale, augmente l'amplitud: 
de la réaction et détermine un groupement caractéristique des ripostes élémentaires. 
H. M 


RIJLANT (Pierre). La mesure de la période réfractaire du mécanisme modu- 
lateur de l ‘inspiration centrale. Compiles rendus des Séances de la Sociélé de Biologie 
1939, CXXXI, n° 15, p. 129-132, 1 fig. 


D'aprés les mesures faites par l’auteur, le systéme modulateur apparait comme cons- 


titué par un certain nombre de formations étendues d'un certain nombre de chaines 
de neurones -— dont l’activation isolée est possible mals qui, dans les conditions physio- 
logiques, sont le siége d’activités synchronisées Hi. M. 


SEMIOLOGIE 





MATZDORFF (P.). Accés de migraine d étiologie et de déclenchement réflexes 
Reflektorisch bedingte und reflektorisch ausgeléste Migraneanfalle). Der Nervenarzt, 


1939, n° 5, mai, p. 225-239. 


S'appuyant sur les publications antérieures et sur les observations de 10 malades, 
‘auteur démontre la signification d’incidents réflexes pour l’apparition d’accés de 
migraine. Ces accés ne sont pas une maladie proprement dite, mais seulement un syn- 
drome qui peut étre provoqué par les causes les plus diverses chez un sujet predispose 
L'auteur pose la question de l’existence d'un réflexe semblable 4 celui des attaques 
pileptiques ; il serait conditionné par une excitation périphérique d’assez longue durée 
L’auteur oppose du point de vue étiologique deux constatations : chez certains malades 
laceés ne peut étre provoqué que par une seule excitation (condition monovalente 
chez d'autres (disposition polyvalente', plusieurs excitations sont 4 la base des accés de 
migraine. De l'ensemble des données parues sur cette question, M. considére que la su 
venue d’accés de migraine n'est due qu’s excitation de regions cérébrales déterminées 
qui conditionnent également la physionomie méme des attaques. Ainsi chaque exci- 
tation motivant la survenue de migraine réflexe, provoque un symptome évolutif qui lui 
correspond. Malgré le réle prédominant du systéme nerveux végeétatif, l auteur souligne 
le réle d'autres influences nerveuses provocatrices des accés ; leurs manifestations mul 
tiples ne permettent pas de localisation anatomique causale unique dans un centre de- 
termine ; les attaques peuvent provenir de differents points probablement a recherche! 
surtout au niveau du tronc cérébral. L’ensemble des réflexes conditionnés et de l’écono- 
mie psychique activant le déclenchement et la nature des accés explique non seulement 
léclosion de différents accés de migraine mais aussi la genése de nombreux troubles 
nevropathiques et d'origine psychique (névrose obsessive). La distinction entre acces 
vrais et symptomatiques n'est plus conforme 4 la conception de la qualité de ce syn 
drome. En faisant la part de ce qui peut étre processus congénital et facteur parfois 


inconnu surajouté (dont Vélimination peut mettre fin au trouble considéré), l’auteur 
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estime que chaque accés de migraine doit étre consideré a la fois comme une entité et 


comme un symptome WwW. P 


BIRKMAYER |W.) «et PALISA Ch Automatoses motrices » au cours du choc 
insulinique (Bewegungsautomatosen im Insulinshock). Archiv jar Psychiatrie und 


Nervenkrankheilen, 1938, CLIX, v. 1, p. 87-10 


L'auteur a essayé de soumettre 4 un controle systématique les phénomeénes moteurs, 
tels que Zingerle les a décrits au cours du choc insulinique. Il a constaté que, dans cer- 
taines phases du choc, il existe une tendance plus ou moins grande au déelenchement 
de telles suites de mouvements. Ces phénomeénes ne se produisaient pas 4 la maniére d¢ 
réflexes 4 la suite d’un changement d’attitude passive mais seulement aprés une adap- 
tation oscillante du tonus. Or cette accommodation tonique ayant eu lieu une fois, i 
s'ensuivait nécessairement une répartition ultérieure du tenus sur presque tous les 
groupe; musculaires synergiques dans un ordre déterminé. Pour la méthode du choi 
une rigidité generale des extenseurs est signalee comme indication pour linterruptior 


du choc. Bibliographie Ww.P 


GIRARD J.) et COLLESSON L. Migraines et perturbations glycémiques 


la Presse médicale. 10 mai 1939. n ; p 05-707 





A occasion d'une observation personnelle, les auteurs attirent Vattention sur! exis- 
tence possible de troubles du métabolisme hydrocarboné chez les migraineux ; ils 
exposent les différentes hypotheses proposees et sont d’accord avec Gray et Burtness 
pour voir dans Uhypoglycémie autre chese qu'un simple épiphéenomeéne biologique cen- 
temporain de la erise de migraine. L’hypegivcémie mérite d’étre systématiquement 
recherchee chez les migraineux en raison des bons résultats dennés par une dietétique 
appropriee, dans les cas ott existe ce trouble metabolique. Bibliographic 


H. M 


GRIESEL X.). Mesure de Ia température cutanée et diagnostic de la fiévre 


d'origine centrale ‘Hauttemperaturmessungen und Diagnose des centralen Fiebers 
Deutsche Zeitschri/t jir Nervenheillunde. 1939. CIN LVIITL. ¢. 3 et 4 p. 159-170 


Synthese des mensurations comparatives de la température cutanée et rectale ch 

1} personnes bien portantes, dans 120 cas de pyrextes d erigine infeclieuse et dans 2 
autres a fiévre centrale. Dans les deux premiers groupes la température ecutanée sui- 
vail les fluctuations de la température rectale, ba différence entre les deux étant en géne- 
ral inférieure « deux degrés. Dans le troisiéme groupe la différence entre la température 
cutanee el la temperature rectale était supérieure a deux degrés. De tels résultats con- 
firment tes données de Kroll d’aprés lesquetles la comparaison entre les températures 
rectale et cutanée peut représenter un moyen diagnostique excellent pour affirmer l'ori- 
gine centrale de la fievre. Une restriction cependant est a faire en raison de lV irrégula- 
rite de la température cutanée dans les pyrexies infecticuses accompagnées de faiblesse 
caritiaque et circulatoire. Cette modilication de la courbe des températures cutanées fut 
precocement observee au debut de la défaillance circulatoire au cours des pyreétot! 
rapies. Sa constatation commande la cessation du traitement. De telles mensurations 
sont done recommander quand se trouve institue un traitement par la fiévre. A 0 
ter comme resultat 4 cOté de la mensuration comparative des 2 températures (cut 
reet.) qu'une fievre centrale peut se greffer surla liévre infectieuse dans les méningites 
infeetieuses. Bibliographie 


WwW. P 
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KALINOWSKI (L.). Préhension forcée et phénoménes voisins (I’rensione coatta 

e fenomeni affini). Rivista sperimentale di Freniatria, 1939, LXIII, 31 mars p. 197- 

228. 

Dans cette étude d’ensemble l’auteur reprend les différentes conceptions admises dans 
le domaine des phénoménes de préhension. La physiologie de la préhension, la sémiolo- 
gie des réflexes pathologiques de préhension, leur valeur localisatrice, sont autant de 
questions que K. discute. I] considére que, dans le plus grand nombre de cas, la préhen- 
sion foreée est Vexpression d'une lésion du lobe frontal controlatéral. La question de 
la préhension dans les cas d’obnubilation constitue un des problémes les plus impor- 
tants que l'auteur discute 4 la lumiére des faits publiés ; il s'attache également a l'étude 
des différents phénoménes associés ou combinés 4 la préhension foreée. L’auteur sou- 
ligne en terminant toute la valeur localisatrice de la préhension forcée a sémiologie ty- 
pique et compléte chez un malade a conscience lucide et normale. Bibliographie de 


deux pages. H. M. 


LUPS (S.). Sur les troubles du métabolisme des hydrates de carbone d origine 
cérébrale (Ueber StOrungen im Kohlehydratstoffwechsel cerebralen Ursprungs 
Zeitschrift jar die gesamte Neurologie und Psychiatrie, 1939, CLIV, n° 5, p. 644-656. 


Dans les deux premiers cas décrits de troubles du métabolisme des hydrates de car- 
bone, les fortes variations spontanées constatées autorisent 4 admettre que la cause ne 
réside pas dans un trouble endocrinien mais dans un trouble du mécanisme de régula- 


tion. Cette conception est basée sur le fait que chez les 2 malades il existe encore d'autres 
manifestations traduisant une atteinte du mésencéphale et du diencéphale (migraines 
graves, polydipsie, etc.). L’existence simultanée de ces troubles avec des anomalies cons- 
titutionnelles permet de croire que le dysfonctionnement més- et diencéphalique repose 
sur une insuffisance deces régions. A la suite dune enquéte chez 13 acromé- 
gales on sait que des troubles de ce genre ne se produisent que quand la tumeur hypo- 
physaire a acquis de grandes dimensions ou pratiquement lorsque | 'acromégalie se 


trouve a un stade assez avancé. Bibliographie. Ww. F. 


MICHON |P.) et ADAM JJ. P.). Syndrome pyramidal du membre supérieur. 
Rev. méd. de Nancy, 1939, 62¢ année, LNVIT, 15 février ne 4, p. 137-146. 


Ce mémoire condense sous une forme didactique étude du syndrome pyramidal au 
membre supérieur dans ses divers éléments considérés analytiquement, puis dans son 
ensemble au cours des lésions médullaires et cérébrales localisées et diffuses. 

Dans les leucomyélites Uhyperréflectivité et Vhyperexcitabilité des fléchisseurs |l’'em- 
portent généralement ; le réflexe radio-fléchisseur se montre particuliérement précoce 
en cas d’évolution ascendante, et persistant en cas de régression descendante. 

Les lésions cérébrales combinent le plus souvent déficit et irritation ; un cas per- 
sonnel de syndrome déficitaire pur fut noté aprés ligature de la jugulaire profonde 
L'insolation, les imprégnations toxiques ou toxi-infectieuses (poussées basedowiennes, 
colibacillose) peuvent donner lieu 4 des phénomeénes irritatifs 4 interpréter. 

P. M. 


INTOXICATIONS 





GIRARD (J.) et PICARD. Hémiplégie postsérothérapique. Nev. méd. de Nancy 
6le année, LNVI, n® 7, p. 306-305, 


Parmi !es complications nerveuses de la maladie sérique, hémiplégie est des plus 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 72, N° 2, sour 1939, 15 
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rares ; une demi-douzaine d’observations peuvent en étre retrouvées dans la littérature 
et sont passées en revue 4 l'occasion d'un cas personnel 

I] s‘agissait d'une femme de 38 ans, pléthorique, sujette 4 la lithiase hépatique et 
néphretique, et ayant présenté une maladie sérique intense dix jours aprés le début de 
sérotherapie antipneumococcique ; trois jours aprés le début de ces accidents, elle fut 
atteinte dhémiplégie isolée et transitoire, ayant complétement régressé en quelques 
jours. 

Cependant, dans ensemble, les hémiplégies postsérothérapiques sont graves et sou- 
vent liées 4 des lésions encéphaliques détinitives, telles qu hemorragies et lésions des 
éléments nobles. La fragilisation des centres nerveux ne parait pas nécessaire 

A l'occasion de ce cas et de sa discussion 4 la Société de Médecine de Nancy, G. Ri 
chard cite également une observation originale d’hémiplégie durable, aprés sérothéra 
pie antidiphterique, chez une hypertendue de la ménopause, qui n’était d’ailleurs pas 
porteuse de bacilles de Loeffler. Il v a lieu de penser que les poussées vaso-motrices const 
cutives a Vinjection de sérum peuvent étre lun des facteurs étiologiques de ces hém 


plegies P.M 


LAGRANGE (Henri) et LAUDAT M.). Myopie spasmodique transitoire, acci- 
dent de la médication organique soufrée. Bulielins ef Mémoires de la Suciélé méd 


cale des Hépitaur de Paris, 1939, n° 19, 12 juin p. 883-885 


Chez une femme jeune, traitee pour sterilite par un melange de chlorhydrate de 
sulfamido-diamino-azobenzéne et de para-aminophenylsulfamide, est apparue une 
myopie transitoire sans troubles pupillaires, six heures et demie aprés l'absorption du 
medicament. Cette myopie a persiste quelques jours et a disparu progressivement en 
moins d'une semaine, sans aucune therapeutique. A noter que le méme traitement 
suivi anterieurement pendant dix jours consecutifs n’avait entrainé aucun trouble 
C'est apres quatorze jours de suspension du medicament que la premiere prise, per 
a entrainé de telles manifestations. Les auteurs rapprochent ce fait de quatre autres 
cas conseculifs & des injections d’arséenobenzol et soulignent son intereét specialement 


au point de vue diagnostique H. M 


NICOLAJEV (V.) et VITOLS T.). Altérations anatomo-pathologiques céré- 
brales a la suite d intoxication par l'avertine (l’athologisch-anatomische Veran- 
derungen im Gehirn nach Avertinvergiftung irchiv jir Psychiatrie und Nerven 


krankheiten, 1938, CIN, 1, p. 82-0 


Dans un cas dintoxication par lavertine le systéme nerveux central portait des signes 
nets d'une intoxication aigué : @déme, dégénérescence graisseuse de cellules ganglion 
naires, indépendamment d'autres lésions ganglionnaires ; aucune affinité speciale pour 
des territoires déterminés, dégénérescence graisseuse, réaction aigué de la meninges 
molle ainsi que du mésenchyme endocérébral apparemment en rapport avec laction 
toxique de lavertine. Le cas décrit témoigne de la nécessité d'un emploi prudent de 
l’avertine spécialement dans les cas ot existe une sensibilité particuliére 4 légard des 


hypnotiques WwW. P 


TAKEYA-SIKC. Constatations faites au niveau du cerveau par 1 intoxication 
phosphorée expérimentale aigué (Gehirnbefunde bei experimenteller akuter Phos 
phorvergiftung). Archiv fir Psychiatrie und Nervenkrankheilen, 1939, CLX, ¢. 2, 


p. 113-127, 14 fig. 


Etude poursuivie sur le chien et chez Vhomme : 1° le saignement se voit dans tous 
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les cas, ce qui fait preuve d'une grave diathése hémorragique dans ces cas: 2° il n'y a pas 
de dégénérescence graisseuse cérébrale par le phosphorisme aigu. 3° Les grandes cel- 
lules pyramidales de l’écorce du cerveau terminal montrent une soi-disant « fissuration. » 
L'interprétation n’en est pas encore certaine ; 4° dans le cortex cérébro-terminal de 
2 cas se voit une raréfaction des cellules ganglionnaires grandes et moyennes. Ceci 
semble constituer le stade extréme de dégénérescence vacuolaire. L’'auteur considére 
l'éclaircissement des cellules nerveuses ainsi que celui des cellules hépatiques comme 
des dégénérescences en rapport avec lintoxication ;5° Il existe beaucoup de petits 
foyers de nécrose, surlout au niveau du cortex cérébral terminal: en général, il existe 
une raréfaction cellulaire, une disparition des cylindraxes et une démyeélinisation. 

Ces lésions s’expliquent 4 la fois par action directe du toxique et par action indirecte 
retentissement par suite de troubles circulatoires). Bibliographie. 

w. P 


GLANDES A SECRETION INTERNE 





CAUSSADE, ABEL ct MICHON. Maladie de Cushing diagnostic rétrospectif). 
Rev. méd. de Nancy, 61* année, LNVI, n® 15, p. 700-703 


Rappel d'une observation présentee a la Société en mars 1927, soit cing ans avant les 
premiéres publications de Cushing, sous le titre « Obésité endocrinienne « prédominance 
hypophysaire ». En fait, comme l’attestent les photographies, jusqu’s présent inédites, 
de ce cas, il s'agissait indubitablement d'une maladie de Cushing, dont on retrouve les 
signes capilaux : petite taille (1 m. 49) ; obésité élective avec facies lunaire, trone adi- 
peux, vaste tablier graisseux abdominal ; vergetures rouges trés accentuées ; hirsutisme ; 
cyphose ; aménorrhée totale. 

Le corps thyroide était augmenté de volume, et les signes de la série surrénalienne, 
notamment l hypersympathicotonie, étaient nets. Il n'y avait aucune étiologie familiale 
ni hérédosyphililique. Malgré l'aspect normal de la selle turcique, ce syndrome d’obé- 
sité si pathognomonique avait été rattaché, avant tout, 2 un dysfonctionnement hype- 
physaire, en raison de absence de réaction 4 lépreuve de Porak, et d'une anormale 
tolérance au sucre. Mais le contrdéle anatomique manqua, la malade ayant rapidement 


quitte Phopital. Pr. M, 


DECOURT (Jacques), GUILLAUMIN (Ch. O.) et BERNARD (J.). Variations 
de lthydrémie globulaire et plasmatique sous l influence de l extrait post- 
hypophysaire dans deux cas de diabéte insipide. Annales d Endocrinologie, 


1939, I, n° mars p. 102-106, tabl 


D’aprés les recherches poursuivies sur deux malades, les auteurs donnent de leur tra- 
vailles conclusions suivantes : 1° au cours du diabéte insipide Vinjection sous-cutanée 
d'extrait posthypophysaire provoque des modifications de Vhydrémie ; 2° ces modifica- 
tions portent exclusivement sur la teneur en eau des globules qui s’éléve de 4 4 6 %, 
tandis que lhydrémie plasmatique ne présente que des variations légéres et incons_ 
tantes ; 3° cette augmentation de l'eau des globules se fait sans augmentation paralléle 
du chlore. Elle semble done résulter directement d'une amélioration du pouvoir hydro- 
pexique des colloides constitutifs des globules. Si l'on considére le sang comme un tissu, 


on peut penser que |'extrait posthypophysaire corrige la polydipsie et la polyurie du dia- 


béte insipide en favorisant la fixation de l'eau dans les éléments cellulaires des paren- 
chymes. H. M. 
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GRANDCOLAS. Contribution a l étude de la maladie de Cushing. //hése de méd 
Nancy, 1936-1937, ne 18. 


Revue générale de la question, depuis les premiéres descriptions d Askani, en 1900, 


jusqu’aux publications de Cushing en 1932, et aux travaux récents des auteurs fran- 
cais sur la question. Il est fait apport d'une observation personnelle typique, concer- 
nant un homme de 23 ans qui présentait des vergetures abdominales rouges comme 
symptome initial, puis une obésité de type féminin, avec insuffisance sexuelle, une légére 
hypertension artérielle, et des symptOmes d’hyperthyroidie, « savoir : augmentation de 
volume du corps thyroide, augmentation du métabolisme basal (+ 51,5 %), et aire 
d'hyperglycémie provoquée égale a plus de deux fois aire normale. La radiographie de 
la selle turcique est normale. La réaction des mélanophores est positive dans les urines. 
Le malade a été soumis 4 un début de radiothérapie, mais a été perdu de vue 
P.M, 


SALMON |A.). Quelques remarques sur la disparition du diabéte hypophy 


saire au cours des accés fébriles. a Presse médicale, 1939, n° 51, 28 juin p. 1033 
1036. 


Reprenant l’examen des cas de diabéte hypophysaire dans lesque!s la glycosurie dis- 
parut 4 la suite de fiévres infectieuses, cas publiés par Zondek et Kaatz, S. expose dif- 
ferentes considérations basées sur les travaux de physiopathologie de divers auteurs 
Il conclut que les observations dans lesquelles la glycosurie s‘associait 4 un syndrome 
d’hypopituitarisme se rapprochent étroitement de celles dans lesquelles le diabéte est 
lie & la déficience hypophysaire. Si l'on admet que la fiévre active la fonction de lV hypo- 
physe, la disparition de la glycosurie 4 la suite d’accés fébriles s’explique facilement. 
L, auteur considére qu'un tel phénoméne plaide en faveur d'un déficit hypophysaire et 
constitue un signe de discrimination entre le diabéte hypophysaire et les glycosuries 
li¢es 4 Vhyperfonctionnement de la préhypophyse : sont 4 ranger dans ce dernier 
groupe : le diabéte pancréatique alimenté en partie par les hormones préhypophysaires 
diabétogénes, le diabéte acromégalique, les glycosuries de la grossesse et de la maladie 


de Cushing H. M 


URECHIA et RETEZEANU M"™ A). Maladie de Simmonds avec contréle ana- 
tomique. Bulletins et Mémuoires de la Société médicale des Hépitaur, 1939, n° 14, 8 mai 


p. 698-702, 1 fig. 


Nouveau cas de maladie de Simmonds dans leque! les auteurs ont constaté lexistence 
d'un infarctus étendu du lobe antérieur de VU hypophyse et des lésions discrétes des 
noyaux tubériens. Discussion étio-pathogénique soulevee par ces constatations 

H. M 


CERVELET 





AUBRIOT. Abcés cérébelleux otogéne chez un enfant de 4 ans. Opération 


Guérison. Rev. méd. de Nancy, 61° année, LNVI, n° 14, p. 650-652 


Cette observation d’abcés cérébelleux otogéne se signale par la rareté de cette com- 
plication 4 lage de quatre ans, qui était celui du petit malade, et par l’évolution favo- 
rable, avec guérison compléte sans séquelle, 4 la suite cependant d'une série d’incidents 


trés graves. Les traits saillants du tableau clinique, trés frustes 4 cet Age, sont, a la suile 





le méd 


1 1900, 


s Tran- 
oncer- 
Omme 
légére 
ion de 
t aire 
hie de 


irines, 


e dis- 
e dif- 
eurs., 
rome 
e est 
Ly po- 
nent. 
re et 
uries 
rnier 
aires 


adie 


ana- 


mat 


nce 


des 


vo- 
nts 


ite 








ANALYSES 221 


d’une rémission postopératoire trompeuse, les cris de l'enfant, lastasie, les crises d’opis- 
thotonos, 'cedéme pupillaire et lintégrité du liquide céphalo-rachidien. I1 est certain 
que la guérison est affaire de chance, imprévisible d’ailleurs, car seul labces + coque ne- 


vroglique est susceptible de guérir une fois draine P.M 


BONKALO (A.). Le comportement des grands noyaux du cerveau moyen dans 
l'atrophie cérébelleuse croisée (Das Verhalten der grossen Kerne im Mittelhirn 
bei gekreuzter Kleinhirnatrophie). Archiv far Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 
1939, CL 3-4, p. 371-378. 

L.’auteur discute réaction du mésencéphale consécutive & un large déficit porencé- 
phalique d'un hémisphére cérébral avec hémiatrophie croisée consécutive du cervelet ; 
il parvient aux conclusions suivantes : 1° il existe une atrophie minime du noyau rouge 
homolatéral microcellulaire. Méme sans diminution du nombre des cellules du noyau, il 
existe une atrophie du brachium conjonctivum croisé par rapport au foyer; 2° on note 
une atrophie intense de la substance noire homolatérale, avec déficit en cellules ner- 
veuses. Cette atrophie, concernant les deux zones de la substance noire, est plus intense 
que celle du noyau rouge. Reste isolé et intact un groupe cellulaire dorso-caudal assez 
grand ; il s'agit vraisemblablement la du paléonigrum de Winkler ; 3° enfin il existe une 
atrophie trés marquée de la formation cupuliforme péri-rétro-rubrique allant de pair 
avec celle des portions atrophiques de la substance noire. Bibliographie 

Ww. P 


FATTOVICH (Giovanni). Observation anatomo-clinique d'un cas didiotie 
cérébello-ataxique (Osservazione anatomo-clinica di un caso di idiozia cerebello- 
atassica). L’Ospedale psichiatric:, 1939, n° 1, janvier p. 11-34, 21 fig. 

Apres certaines considérations sur les distinctions anatomo-cliniques des différentes 
anomalies du développement du cervelet, ‘auteur rapporte une observation personnelle 
Cliniquement, il s’agissait d'un tableau d'idiotie cérébroplégique, caractérisée par une 
insuffisance mentale trés accusée et par un syndrome cérébelleux statique et kinétique 
marque surtout aux membres inférieurs. Anatomiquement : atrophie symétrique et 
diffuse du cervelet avec intégrité de tout le reste du syst¢me nerveux ; histologiquement : 
absence compléte des cellules de Purkinje. L’auteur rappelle ’ quel point, dans cer- 
taines conditions, la distinetion entre anomalies structurales et dégénération du cerve- 
let peut étre impossible, et range l’observation rapportée dans le cadre de l’ataxie 


cérébelleuse congénitale. Bibliographie. H. M. 


FOERSTER (O.) et GAGE (O.). Le sarcome arachnoidien circonscrit du cerve- 
let (Das dumschriebene Arachnoidalsarkom des Kleinhirns). Zeilschri/t /ar die gesamte 


Neurologie und Psychiatrie, 1939, CLXIV, c. 4, p. 565-580, 12 fig 


Les 3 cas rapportes font peuve d'une similitude remarquable au point de vue de la 
localisation de la configuration et de lévolution. L’auteur décrit minutieusement le 
tableau clinique en insistant sur les caractéres de la céphalée occipitale sur l'opisthonos, 
les vomissements et la stase papillaire. Les signes de localisation étaient au complet. Les 
malades agés de 22, 23 et 25 ans, moururent en quelques semaines par paralysie res- 


piratoire aigué Ww. P 


HOLMES (Gordon). Le cervelet de thomme (The cerebellum of man). Brain, 
1939, LXII, 1, mars p. 1-30, 17 fig. 


L auteur s'est propose dans ce travail de reprendre l'étude des fonctions cérébelleuses 
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sur la base des méthodes de Hughlings Jackson, en s’appuyant d’autre part sur des 
données cliniques personnelles. De l'étude des différentes lésions cérébelleuses, les 
troubles essentiels qui en découlent sont: Vhypotonie posturale avec altération de cer- 
taines réactions des muscles atoniques, le degré léger d’asthénie et de fatigabilité des 
muscles, les anomalies de la rapidité, de la régularité et de la force des mouvements vo- 
lontaires, l’absence de certains mouvements associés. Tous les autres signes compris dans 
les termes d’ataxie cérébelleuse, d'incoordination et d’asynergie sont dus en partie a 
ces troubles élémentaires, en partie au résultat auquel aboutissent les efforts du reste 
du systéme nerveux pour compenser les fonctions disparues. Ainsi, l'incoordination ren- 
contrée dans les affections cérébelleuses est la conséquence de troubles plus élémentaires 
qui viennent nuire 4 l’exéeution correcte et harmonieuse des mouvements. I] importe 
done en réalité de rechercher comment le cervelet peut, normalement, assurer le tonus 
postural, le degré et la régulation des contractions musculaires, la réalisation des activi 
tés automatiques syncinétiques, en pratique done de reprendre l'examen des connexions 
cérébelleuses avec le reste du systéme nerveux. Ces considérations étant exposées, l’au 
teur conclut que le cervelet, en plus de la régulation du tonus postural, renforce et met 
en accord l'appareil moteur cérébral, y compris les formations sous-corticales a fonetion 
motrice, permettant ainsi une réponse rapide aux excitations volontaires. Bibliogra- 


phie. H. M 


SCHEINKER (I.) De l apparition simultanée de gonflement et d'edéme céré- 
bral dans un cas de métastase hypernéphromateuse du cervelet (Ueber das 
gleichzeitige Vorkommen von Hirnschwellung und Hirnoedem bei einem Falle einer 
Hypernephrommetastase des Kleinhirns). Deulsche Zeilschrifl far Nervenheilhunde, 
1938, v. 148, Let II, p. 1-16, 6 fig 
S’appuyant sur les constatations nécropsiques d'un malade, auteur explique les 

2 formes de réactions pathologiques cérébrales observées dela maniére suivante : 1° le 

gonflement et Icedéme cérébral constituent deux formes réactionnelles identiques du 

cerveau 4 différentes lésions : il ne s'agit que de différences graduelles de la méme évo- 
lution pathologique ; 2° dans les deux processus il s'agit en premiére ligne d’une hydra- 

tation pathologiquement excessive du tissu cérébral ; 3° tandis que dans l’cedéme il 


s’agit d’une imbibition séreuse morphologique et d'une augmentation liquidienne a) 


tissu cérébral, décelable 4 examen macroscopique, le gonflement est constitué princi- 


palement par une hydratation de l’albumine cellulaire n’entrainant qu'un certain degré 


d’altérations morphologiques. L’auteur discute les différences macro- et microse 
piques de ces processus et les compare 4 certains phénoménes physiques élémentaires. 
L’auteur concoit les 2 formes comme des syndromes histopathologiques marqués, véri 
tables phénomeénes pathologiques réactionnels a différentes lésions. Les opinions varient 
quant aux conditions pathogéniques. L’association de plusieurs facteurs pathologiques 
semble indispensable pour créer les bases biologiques de ces formes réactionnelles de la 


pathologie cérébrale. Courte bibliographie “FP 


TRONC CEREBRAL 





BASSI (Mario). Dissociation de la sensibilité du type cortical et ataxie déter 
minées par une tumeur bulbaire (Dissociazione delle sensibilita di tipo corticale 
ed atassia determinante da un tumore del bulbo Rivista di Patologia nervosa e 


mentale, 1938, LI, n® 2, septembre-octobre p. 231-251, 6 fig 


B. rapporte observation d'un sujet de 23 ans chez lequel s’est brusquement installé 
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le syndrome suivant : hémiparésie légére des membres supérieurs droits, et hypocinésie 
discréte des Vile, Ne, XTe et NIT¢ paires craniennes du méme cété ; dissociation spéciale 
de la sensibilité 4 droite, avec abolition du sens stéréognostique, du sens des attitudes 
et au contraire conservation parfaite de la pallesthésie, de la baresthésie et des sensibi- 
lités superficielles dans tout le corps, * l'exception des territoires du trijumeau droit (ou 
s‘observait une hypoesthésie tactile et douloureuse) ; incoordination motrice des mem- 


bres droits, vomissements presque quotidiens du type cérébral se repétant plusieurs 


fois par jour ; enfin a la période terminale, céphalee occipitale presque continuells 
Mort trois mois aprés le début des troubles, par bronchopneumonie. A lautopsie : volu- 
mineuse tumeur de la région postéro-latérale droite du bulbe, s’étendant en hauteur a 
5 mm. au-dessous du sillon bulbo-protubérantiel et descendant # | em. au-dessous du 
collet du bulbe. Une partie importante du bulbe était détruite ainsi que, dans la moelle, 
le cordon postérieur droit dans sa partie toute supérieure. I] s’agissait d'un astroblas- 
tome essenticllement malin 

A souligner le fait qu'une semblable tumeur ayant detruit une grande partie du bulbe 
a pu évoluer avec une symptomatologie bulbaire assez réduite: et qu'un processus mor 
bide du bulbe et de la région médullaire supérieure a réalisé un syndrome sensitif clas- 
siquement imputable aux lésions du cortex parietal. Un tel cas montre encore que la 
pallesthesie a éte parfaitement conservée au niveau de territoires dans lesquels le sens 


des attitudes était aboli. Bibliographic iH M 


GRUNTHAL E.). A propos du corps mamillaire et du complexe symptoma- 
tique de Korsakow (Ueber das Corpus mamillire und den Worsakowschen Sympto- 


menkomplex’. Confinia Neurologica, 1939, 11, ne* 1-2, février 6 fig 


Se basant sur des faits embryologiques, anatomiques et expérimentaux, lauteur 
pense que les corps mamillaires des mammiféres ne doivent probablement pas étre 
comptes au nombre des centres végétatifs de V hypothalamus. I s‘agit plutot d'un or- 
gane particulier provenant de lébauche de Vhypothalamus en relation chez Uhomme, 
1u-dessus des noyauXx thalamiques antérieurs, surtout avee lécorce cérébrale du lobe 
frontal qui se trouve dorsalement immeédiatement en avant de la région motrice. Apr’s 
discussion des observations et des conceptions actuelles sur les troubles psychiques d’o 
rigine hypothalamique, l‘auteur relate histoire anatomo-clinique d’un cas qui présen- 
fait une destruction circonscrite des corps mamillaires et émet une hypothése sur la 


fonetion de ceux-ci. Bibliographie Hi. M 


JACOB (H.). Sur les dysgénésies du cervelet, de la protubérance et du bulbe 
trouble évolutif d Arnold-Chiari) par hydrocéphalie congénitale et forma 
tion fissuraire de la moelle épiniére Ueber die Fehlentwicklungen des Wleinhirns 
der Bracke und des verlangerten Marxes (Arnold-Chiarische Entwicklungsstorung) 
bei kongenitaler Hydrocephalie und Spaltbildung des Rackenmarkes).Zeilschri/t jar 


die gesamte Neurologie und Psychiatrie, 1939, CLNIV, c. 2 et 3, p. 229-258, 7 fig 


Dans ces recherches, trés complexes, Vauteur decrit et explique en détai! les dysge- 
nésies et dysphasies comme des troubles du developpeme nt dans plusieurs régions du 
systéme nerveux central, troubles dépendant aussi bien de Vintensite de la lésion pri- 
maire tératogéne que des facteurs inhibiteurs. Les deformations squelettiques du groupe 
Arnold-Chiari sont A considérer comme des manifestations d’arrét basées sur la dysge- 
nése du systéme nerveux central. Malgré les tableaux cliniques si différents qui peuvent 
, mais létiologie de ces troubles 


wee 


en résulter, il s’agira donc d'une pathogénie analogue, 


demeure inconnue. Biblicgraphie 
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LAMBERT et DAGNELIE. Cysticercose du quatriéme ventricule. Annales 
d’ Anatomie pathologique, 1938, XV, n° 5, mai p. 480-516, 3 fig 


L. et D. rapportent lobservation anatomo-clinique d'un cas de cysticercose du 1¢ ven- 
tricule dont le diagnostic demeura incertain du vivant de la malade, en raison de V'igno- 
rance d'une partie des antécédents et de la diversité des manifestations subjectives et 
objectives. Celles-ci consistaient essentiellement en vomissements, céphalées occipi- 
tales et constipation. 

Dans une premiére période, les troubles digestifs furent prédominants et firent porter 
le diagnostic d’affection vésiculaire. Par la suite, les troubles neurologiques, avant tout 
Vintensité extréme de la céphalée occipitale,constituérent l élément essentiel de lasymp 
tomatologie et orientérent vers un diagnostic @hypertension intracranienne. 17 heures 
aprés une ponction lombaire pratiquée avec toutes les précautions d’ usage, mort presqui 
subite, sans signes bulbaires. L/examen du liquide donne les résultats suivants : albu- 
mine 0,10 ¢.; Ravaut, Pandy, Weischbrodt, + ; hyperleucocytose 13,3 éléments (lym- 
phocytss : 90 % ; monocytes 10 %). Du point de vue anatomique les auteurs décrivent 
les lésions macro- et microscopiques dans tous leurs détails. ; celles-ci permirent d'af- 
firmer le diagnostic de cysticercose cellulosae du type racémeux. Les kystes siégeaient 
dans le 1 ventricule, dans le lobe paracentral gauche, la capsule externe droite, le pro- 
longement occipital du ventricule latéral. Dans l'ensemble, les constatations histolo- 
giques correspondaient aux descriptions classiques, mais l'intérét de ce travail tient 
ce que toutes les particularités (parasite, crochets, ventouses, paroi, cuticule, réactions 
épendymaires, vasculaires, méningées ef parenchymateuses) purent étre simultané- 
ment étudiées 

Sur la base d’acquisitions expérimentales récentes faites par les Américains, les 
auteurs discutent lorigine cérébrale possible d'une hématémése survenue peu de jours 


avant la mort de la malade. Bibliographie H. M 


MASSIAS (Charles) «t NGUYEN-DINH-HAO. Syndrome pédonculaire post- 
traumatique. Azotémie extrarénale. /ievue medicale /rancaise d Exiréme Orient, 


1928, n° 3, mars p 3C 1-302 


Observation d'un blessé ayant présenté 3 la suite d'une chute un syndrome de Weber 
du pied du pédoncule gauche, avec hémorragie méningée hémiplégie droite pyramidale 
transitoire, ptosis et mydriase persistante par paralysie de la I1l¢ paire gauche. A signa- 
ler existence d’une azotémie extrarénale passagére vraisemblablement imputable a 


plusieurs mécanismes H. M 


TOLOSA |A.) et VENTURI (V.). A propos d'un syndrome de Weber d'origine 
syphilitique (A proposito de um syndromo de Weber de origem luetica). Revista dé 


Neurologia e Psychiatria de Sao Paul., 1936, V, n° 1, janvier-mars p. 11-25, 9 fig 


Chez un homme de 27 ans, a la suite d'une méningite syphilitique au cours d'une the 
rapeutique arsenicale, s'est développée une paralysie presque compléte de la troisiéme 
patre cranienne gauche ; puis un mois aprés, au début d'une malariathérapie, apparition 
dune hémiplégie droite 4 prédominance brachio-linguo-faciale ; 4 noter une atteinte 
diserete du moteur oculaire commun droit. Ce processus traduisait une atteinte syphi- 
litique du pied du pédoncule au niveau d’émergence de la ILI paire. Les differents 


traitements ont amené la régression progressive des troubles ; il ne persiste qu'une para 


lvsie partielle du moteur oculaire commun gauche H. M 








l'atro 


olives 
ptery 
semb 
des g 
Ur 
neur 
lets 
mal: 


phie 


Al 








nnales 


I ven- 
"igno- 
ves et 


CC ipi- 


Dorter 
L tout 
ymp- 
eures 
sque 
albu- 
lym- 
vent 
d'af- 
vient 
pro- 
Lolo- 


nt 


st- 


ent, 





ne 








ANALYSES 225 


WELTE (E.). L’atrophie du systéme du pied de la protubérance et des olives 
inferieures (Die Atrophie des Systems des Brickenfuszes und der unteren Oliven). 
Archiv jir Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 1939, C1X, n° 5, p. 649-698, 30 fig. 


L’atrophie du systéme du pont de Varole et des olives inférieures (3 propres cas est 
Vatrophie proprement dite frappant les neurones du pied de la protubérance et des 
olives inférieures (des deux cdtés et systématiquement). Le noyau arqué et le noyau 
ptérygoide font partie des systémes de neurones immédiatement atteints. L'atrophie 
semble commencer, comme dans d'autres atrophies systématisées plutdot 4 la péripherice 
des groupes de neurones, c’est-i-dire dans le centre du cervelet 

Une atrophie légére de l'écorce cérébelleuse est 4 considérer comme secondaire (trans- 
De nombreuses nuances d'autres formes d’atrophies cérébelleuses permettent 
1° la 


neurale 
Vétablir la notion collective des atrophies spino-ponto-cérébelleuses. En font partie 
maladie de Pierre-Marie ; 2° atrophie du systéme olivo-ponto-pédonculaire ; 3° les atro- 
phies primaires du cortex cérébelleux ; 4° latrophie du systé¢me dento-cérébelleux. Ce 
{¢ sous-groupe est représenté par le 4° cas de l’auteur. A signaler l’existence possible de 
combinaisons entre tous les 4 sous-groupes auxquelles peuvent s'adjoindre des combinai- 
suns avec des atrophies d’autres systémes. Tels sont ies faits qui prouvent la parente 
étroite de toutes les formes d’atrophie du systéme nerveux central. Bibliographie. 
WwW. P. 


MOELLE 





AMYOT (Roma) et LAURIN (P. E.). Contribution a 1 étude de la paraplégie des 
cancéreux. Paraplégie par métastase cancéreuse intramédullaire d'un épi- 
thélioma atypique d'une glande mammaire aberrante. La Presse médicale, 


1939, n° 48, 17 juin p. 978 


A. et L. rapportent Vobservation anatomo-clinique d’une malade chez laquelle la 
symptomatologie fit porter le diagnostic de myélite 4 étiologie imprécise. Les consta 
tations anatomiques et histologiques permirent de conclure 4 Vexistence d’un épithe- 
lioma atypique d’une glande mammaire aberrante ayant donné des métastases lympha- 
tiques et nerveuses, cérébrales et médullaires sans atteinte rachidienne. Les auteurs sou- 
lignent Vabsence compléte dans la littérature de cas de métastase intramédullaire par 
épithélioma du sein ou de tout autre organe ; une telle localisation nesemble pas, @ priori 
devoir étre exceptionnelle, et sans doute serait-elle rencontrée si lexamen post mortem 


le semblables sujets était plus fréquemment pratiqué. A. et L. en commentant leur 


observation, soulignent que dans linstallation de la parapléegie des cancereux, il existe, 
en plus du mécanisme de la compression médullaire, de celui de la myélite oudela myé 
lomatacie associ¢e 4 la métastase vertébrale, le substratum anatomique de la méta- 
stase intramédullaire. A noter enfin que la paraplégie des cancéreux par métastase 
intramédullaire évolue rapidement et ne s’'accompagne pas de la triade observee par 


Sicard au cours de la paraplégie par cancer vertébral H.M 


DORSA (Cyro). Syndrome de Lichtheim (Syndrome de Lichtheim). Revista de 


Veurologia e Psychiatria de Sav Paulo, 1939, V, n° 1, janvier-mars p. 1-13. 


A loecasion de deux cas personnels, l'auteur fait une étude d’ensemble du syndrome 
neuro-anemique en insistant dans les domaines é¢tio-pathogéniques et thérapeutiques 


sur les acquisitions les plus récentes. Bibliographie H.M 
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ROCH, MARTIN (E. 


sclérose latérale amyotrophique, provoqué par un médicament sulfamidé 
Bulletins et Mémoires de la Société médicale des Hoépitaua de Paris, 1939, n° 19, 12 juin 
p. 885-887. 

Chez une femme atteinte de phlebite grave, les auteurs ont vu se développer puis 
regresser un syndrome neurologique assez comparable 4 la sclérose latérale amvotro- 
phique ; ils soulignent 4 l'occasion de ce cas la toxicité possible de la médication sulfa 
midée et l'‘argument que peut fournir une pareille observation a l’étiologie toxique dis- 


cutable de certaines affections neurologiques systématisées H. M 


STAEMMLER (M.). Contribution 4 l anatomie normale et pathologique de la 
moelle. I. Pathologie des vaisseaux sanguins de la moelle 


malen und pathologischen Anatomie des Rickenmarks 


seitrage zur nor- 
I. Zur Pathologie der Blut 
gefisse des Rickenmarks). Zeilschri/t fiir die gesamle 


1939, CLIV, c. 2 et 3, p. 179-194 


Veurologie und Psychiatri 


Méme lors d'une artériosclérose généralisée intense, les artéres de la moelle ne parti 
cipent pas ou presque pas 4 la maladie vasculaire. Toutefois, Vhypertonie vasculaire 


fait parfois constater une certaine artériosclérose qui ne géne pas la nutrition de la 


moelle. Une maladie fréquente de la vieillesse consiste en une dégénérescence hyaline 


parfois en une dégénérescence graisseuse intense et calcification des veines dans les 
enveloppes de la moelle, les racines et la substance myélinique. L’altération part de lad 


ventice et laisse la tunique interne ordinairement dans son état. Elle ne rétrécit pas la 


lumiére et elle est associée souvent A une gliose diffuse et nodulaire des faisceauy yy 
terieurs et a une sclérose radiculaire. 


L’auteur a, dans deux cas, observé une endartérite oblitérante des méninges mé 


laires. L’absence d’arteriosclérose s'expliquerait par le mode de vascularisation ¢ 


tant 4 ce niveau. Bibliographic w. FP 


STAEMMLER (M.). Contribution 4 l anatomie normale et pathologique de la 


moelle épiniére. II. Sur des faisceaux de nerfs vasculaires myélinisés dans 


la pie-mére et la moelle (Beitriige zur normalen und pathologischen Anatomie. I] 


Leber markscheidenhaltige Gefassnervenbandel in Pia und Rackenmark). Zeitschri/l 
jur die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 1939, CLNIV, c. 5, p. 669-677, fig 
Continuation des recherches sériées de la moelle epiniere et tentative d’explication 
des glomi formés par les nerfs vasculaires. Sur un total de 600 moelles, auteur les 
trouves 12 fois. 


A cote de ces formations il a observé dans 40 cas des faisceaux fins ¢ 
des plexus. Il conclut de ce nombre élevé que le systéme nerveux vasculaire a myéli 


fait partie de la structure normale. L’auteur, sans pouvoir laffirmer, croit cependant 


avoir trouve une interprétation 4 ces constatations Ww. P 


ORGANES DES SENS (cil) 





CLAES (Elsa). Contribution 4 l étude physiologique de la fonction visuelle. I 


Analyse oscillographique de 1 activité spontanée et sensorielle del aire visuelle 
corticale chez le chat non anesthésié. II. Etude des centres oculo-moteurs cor- 
ticaux chez le chat non anesthésié. III. Activités pupillo-motrices du diencé- 


et NEESER (J.). Syndrome neurologique simulant la 
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phale et du mésencéphale chez le chat non anesthésié. Archives internationales 
de Physiologie, mars 1939, XLVIII, f. 2, p. 181-280, 21 fig 
Le but du premier de ces trois mémoires est | ‘étude des activités électriques spontanee 

et sensorielle de l’area-striata du chat non narcotisé, préparé selon la méthode de Bre- 
mer de « 'encéphale isolé ». C. aborde successivement l’examen des caractéres de lacti- 
vité spontanée de l’area-striata, des facteurs susceptibles de Vinfluencer, des caractéres 
des réponses sensorielles de cette zone et des facteurs susceptibles de l'influencer, enfin 
des interrelations fonctionnelles des deux area-striata. Le deuxiéme mémoire est con- 
sacré a | ‘étude des points suivants : caractére des mouvements oculaires conjugués pro 
voqués par l’excitation faradique des régions motrices corticales antérieures et posté- 
rieures ; Mécanisme de la liaison des mouvements oculaires aux mouvements cepha- 
liques ; synergie des différents centres oculo-moteurs corticaux: relations fonctionnelles, 
unissant les zones de projection sensorielles visuelle et auditive et les centres oculo- 
moteurs corticaux. 

Dans son dernier mémoire enfin, auteur soulignant la multiplicite des facteurs qui 
agissent sur le tonus pupillaire, a étudié,toujours parla méme méthode del encephale 
isolé,les activités pupillo-motrices delarégion dorsale diencéphaloet mésencephalique 

Une riche bibliographie compléte ces travaux qui, du point de vue de lanatomo- 
physiologie de l'appareil visuel, aboutissent a desconstatations particuli¢rement interes- 
santes H. M. 

FRITZ. Les rapports de la physiopathologie circulatoire rétinienne avec la 

neurologie et la neuro-chirurgie. Jvurnal beige de Neurolugie eide Psychiatrie, 1939 


n° 3, mars p. 159-189. 


Dans cet important travail, lauteur, aprés avoir rappelé commentla physiopathologie 
circulatoire rétinienne est actuellement en mesure d’apporter une contribution impor 
tante au diagnostic clinique des états pathelogiques de lencéphale, montre que cer- 
taines conclusions, classique s, doivent étre réeformees 

Ni pour les valeurs élevées de pression minima ni pour aucune des valeurs de pres- 
sion maxima, la concomitance des pressions rétinienne et humérale ne correspond au 
rapport de 1/2 admis jusqu’a présent. C’est par une chute tensionnelle de 45 mm. de 
mercure entre les artéres humerale et retinienne qu'il faut exprimer cette concomitance 
Il n’apparait plus défendable de conclure 4 un état pathologique endocranien par la 
seule observation de la pression minima rétinienne ; la concomitance des pressions réti- 
nienne et humérale n'est en effet pas uniquement régleée par l’état artérie! intracranien 
mais elle est également soumise 4 l'influence de l'état de perméabilité des vaisseaux réeti 
niens périphériques. La connaissance de l'ensemble des facteurs circulatoires rétinien 
est necessaire pour permettre l‘interprétation des retentissements de voisinage; «de 
meme celle des éléments physiopathologiques de la circulation rétinienne. Les retentis 
sements rétiniens de certains syndromes encéphaliques ne se définissent nettement que 
dans ces conditions : le ralentissement circulatoire cérébral réduit le débit sanguin réti- 
nien et diminue la pression artérielle rétinienne ; la congestion artérielle cérébrale accroit 
la pression artérielle rétinienne, ou retentit sur l'état circulatoire rétinien tout entier, 
en le faisant participer A linflammation intracranienne ; Uhypertension liquidienne 
reste sans effet rétinien au-dessous d'une certaine valeur, passé laquelle elle entraine 
‘a production de stase papillaire en forcant la résistance opposée par les gaines du nerf 
optique. Enfin, le diagnostic de localisation de certaines lésions encéphaliques par 


linterprétation du retentissement circulatoire rétinien n'est rendu possible que par une 


connaissance compléte de cette circulation. Bibliographie de quatre pages. 
H. M. 
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LEVY-VALENSI, SEZE (S. de) et TEYSSIER-COMMERSON (M"*). Névrite 
optique et spirochétose méningée. Bullelins ef Mémuvires de la Société médicale des 
Hépitaur, 1939, n° 18, 5" juin p. 855-858. 

Au cours de la convalescence d'une spirochétose méningée, l'apparition tardive de 
troubles de la vue a amené les auteurs 4 constater l'existence d’hémorragies rétiniennes 
et d'une névrite optique. A souligner l'apparition tardive et 'évolution rapide bénigne 
de celle-ci, ainsi que le caractére exceptionnel de celles-li au cours d'une spirochétose 


méningée pure H. M. 


LONGHI (Lamberto). La déviation de la marche chez les hémianopsiques (L, 
deviazione della marcia negli emianopsici). Rivista sperimentale di Freniatria, 1939. 
31 mars LNIII, ne 1, p. 5-36 


L’auteur rappelle quelques observations de Stenvers, Balduzzi, van Bogaert, dans 
lesquelles existait pendant la marche, les yeux ouverts, une déviation vers le coté opposé 
a la lésion cérébrale. Semblable phénoméne n’avait jamais été observé jusqu’ici dans les 
cas d’hémianopsie. L., grace i une méthode personnelle a réussi’a le mettre en évidencs 
et a pu, chez trois hémianopsiques, constater une déviation de la marche du cété méme 
de la lésion cérébrale. Cette déviation se fait par conséquent dans un sens oppose a celui 
observé par les autres auteurs ; d’autre part, chez les malades de L., elle se trouve cor- 
rigée par la vision distincte. 

Soulignant la valeur physiopathologique différente des deux déviations, l’auteur 
estime que chez ses malades la déviation est due 4 un apport déficitaire des stimuli 
optiques ; la déviation étudiée par les autres auteurs apparait comme la conséquenc: 
d’un trouble de lélaboration centrale des stimuli optiques ; ce trouble est, lui-méme 
strictement en rapport avec les altérations fonctionnelles caractéristiques des agnosies 


optico-spatiales. Bibliographie H. M. 


ROMBERG (E. H.). Recherches relatives 4 la pathogénie des troubles pupil- 
laires syphilitiques et toniques (Untersuchungen zur Pathogenese der luischen 
und tonischen Pupillenstérungen irchiv fir Psychiatrie und Nervenkrenkheiten, 
1939, CIN, f. 5, p. 785-804, 4 fig 


Le diagnostic différentiel entre le syndrome tabétique et le syndrome d’Adie est bas‘ 
sur l’évolution différente des réactions pupillaires. La mydriase unilatérale, la forme 
moins arrondie et la réponse aux examens pharmacologiques ne sont pas assez cara 
teristiques. L’auteur suppose,d’aprés les observations et les épreuves effectuées, que la 
largeur pupillaire se détermine physiologiquement 4 partir d'un centre, probablement 
de hypothalamus. Cependant, les lésions d’étiologie et de siége les plus divers peuvent 
réaliser le méme aspect pupillaire. L’é¢preuve pharmacologique ne suffit pas pour l’inter- 
pretation pathogénétique de la réaction pupillaire. L’auteur discute les différentes étio- 
logies possibles. Il insiste sur la nécessité, du point de vue étio-pathogénique, de recher- 
cher les relations possibles entre les troubles pupillaires et les autres sympt.mes. Dans 
le tabes et la tabo-paralysie,R.a pu constater que Vhypotonie de la musculature sque- 
lettique, la sécrétion sudorale normale et le fonetionnemment normal de la vessie vont 


souvent de pair avec la mydriase. Bibliographie w.? 


ORGANES DES SENS (Oreille) 





COPPEE (G.). Les voies auditives au niveau de la moelle allongée. Topographie 
des voies chez le chat et le lapin. Comples rendus des Séances de la Société de Bio- 
logie, 1939, CXNXX, n° 12, p. 1364-1366, 2 fig 





C., apr 
explora 
relatives 
sees, alo! 


num est 


Dans 
de | ant 
trique |! 
sur lex 


tence ¢ 





ux ce 
lapin 
et 4% 


HUR’ 
Vhy 


Sea 


Etu 
nisme 
vestil 
bilite 
mesu 
lins! 

L hy 


bilite 





HU! 
| et 








Névrite 
dicale des 


irdive de 
iInlennes 
bénigne 


Ochétose 


ues (La 


1, 1939, 


rt, dans 
Oppose 
dans les 
Vidence 
e méme 
at Celuj 


ive Cor- 


auteur 
stimuli 
quence 
meme 


FNOSsies 


pupil- 
ischen 


heiten, 


t basé 
forme 
Parad 

jue ta 
‘ment 
uvent 
inter- 
etio- 
cher- 
Dans 
que- 


vont 


phie 
Bio- 





iNALYSES ey 


C., aprés avoir rappele le principe et lintérét de sa méthode électrophysiologique pour 
Vexploration des voies nerveuses médullaires, expose le résultat de ses investigations 
relatives 4 la topographie des voies auditives. Chez le lapin, ces voies sont toutes croi- 
sees, alors que, chez le chat, elles sont homo- etcontralatérales. Le délai synaptique mini- 


mum est un peu plus court chez le lapin 0677 que chez le chat (009.)). H.M. 


COPPEE (G.). Les voies auditives au niveau de la moelle allongée. Quel est le 
plus petit intervalle entre deux sons perceptibles par un animal ? (chat et 


lapin). Comples rendus des Séances de la Société de Biologie, 1939, CXXX, ne 12, 
p. 1366-1369. 


Dans certaines conditions expérimentales, C. montre que la stimulation d'une oreille 
de l'animal par un son « hurlé » fait apparaitre dans les voies auditives une activité élec- 
trique intense ; l'auteur propose une interprétation de ce phénoméne basée d'une part 
sur existence d'un systéme analyseur de son dans la cochlée, et d’autre part sur l’exis- 
tence de voies nerveuses spécialisées qui réunissent chaque résonateur de la cochlée 
wx centres sensoriels ou réflexes. I] conclut que le systéme analyseur du chat et du 
lapin permet 4 ces animaux de distinguer entre deux sons différant en fréquence de 2 
et 4 % H. M. 


HURYNOWICZ (J.) et RUBINSTEIN (M.). Action de lhypoglycémie et de 
lhyperglycémie provoquées sur la chronaxie vestibulaire. Compiles rendus de: 
Séances de la Sociélé de Biologie, 1939, CX XNNI n® 16, p 365-368. 


Etude ayant pour objet de rechercher le role de l'appareil vestibulaire dans le méca- 
nisme du choe hypoglycémique et l’'action possible de la giyeémie sur lexcitabilite 
vestibulaire. Les résultats montrent que linsuline provoque une élévation de lexcita- 
bilité vestibulaire, trés accentuée, se traduisant par une chute de toutes les chronaxies 
mesurées. La chute des chronaxies vestibulaires est d’autant plus prononcée que la dose 
Vinsuline injectée est plus forte ; elle est maxima au cours du choc hypoglycémique. 
L’hyperglycémie provoquée détermine également un certain abaissement de lexcita- 
bilité vestibulaire H. M. 


HURYNOWICZ (J.) et RUBINSTEIN (M.). Action du calcium, du potassium 
et du magnésium sur 1 excitabilité vestibulaire. Cumples rendus des Séances de la 
Sociélé de Biologie, 1939, CXXNI, ne 16, p. 368-370 


Ces recherches effectuées sur le lapin montrent que laugmentation du calcium san- 
guin détermine une élévation de lexcitabilité vestibulaire ; la décalcification par loxa- 
late entraine, au contraire, son abaissement. L’appareil vestibulaire présente donc a 
cet égard une analogie avec le systéme nerveux végétatif dont lexcitabilité dépend éga- 
lement du calcium sanguin, et pareille constatation peut étre considérée comme une 
nouvelle preuve des relations unissant les deux systémes considérés. Les auteurs signa- 
lent également lexistence d'un antagonisme magnésium-potassium d’une part, calcium 
daitre part,antagonisme déja constate dans d'autres domaines.A souligner enfin line 
galité dans le comportement des différentes réactions vestibulaires qui témoignerait 


d'un mécanisme nerveux différent de ces réactions H. M. 


RUBINSTEIN (M.) «et HURYNOWICZ (J.). L’excitabilité vestibulaire au cours 
de l anémie expérimentale chez le lapin. Cumpies rendus des séances de la Sociélé 
de Biologie, 1939, CXXXI1, n® 16, p. 357-360. 











239 INALYSES 


Au cours des anémies par saignées, R 


bilité vestibulaire se traduisant par une chute de la chronaxie 


H.M 


EPILEPSIE 





BABONNEIX (L.). Etiologie générale de l épilepsie « essentielle Bulletin de 


l’ Académie de Médecine, 1939, CNXI, n° 15, p 596-603 
L’étiologie générale de Vepilepsie « essentielle » est difficile 4 préciser en raison de 
causes d’erreur qui faussent souvent les résultats des enquétes ; ces causes sont les sui- 
vantes : 1° les antécédents héréditaires ou personnels sont fréquemment méconnus 
ou travestis par le malade et par son entourage 


B 


; 2° Pétiologie est souvent complexe 
, sur les données fournies par 355 cas personnels, a recherche le rdle joué dans le déve- 
loppement de l’épilepsie essentielle par certaines causes fréquemment invoquées. L’héré- 
dite directe ne joue qu'un role secondaire dans l etiologie de lépilepsie, la consanguinit 
n intervient pour ainsi dire pas, helminthiase n'est « peu prés jamais en cause. Le rok 
possible des glandes vasculaires sanguines demeure incertain en raison de nombreus 

inconnues dans ce domaine. Par contre, Valcoolisme des parents et les traumatismes 
obstetricaux « méritent la place d’honneur que leur attribuent les classiques 


Les causes de l’épilepsie essentielle peuvent etre reparties en trois froupes ante- 


rieures a la naissance, elles peuvent relever d'une infection fortale, surtout syphilitique 
d'un traumatisme maternel! abdominal, ov d'une malformation du systéme nerveux 
Contemporaines 4 la naissance, elles sont représentées par les traumatismes obstétri 


caux. Posterieures 4 la naissance, elles peuvent étre dues tantét au traumatisme, tantot 


et plus souvent a une infection (primitivement neurotrope, ou n’ayant atteint que tar- 


divement le névraxe). A retenir enfin la possibilite 
leurs effets 


, pour ces diverses causes, d’associer 


H. M 


BERGONZI (Mario). Bases anatomiques de l hypoglycémie spontanée convul- 


sivante ; les tumeurs pancréatiques a cellules insulaires (Ba-i anatomiche 


della ipoglicemia spontanea convulsivante : itumori a cellule insulari del pancreas 
Rivista sperimentale di Freniatria,31 mars 1939, LXNIII, n° 1, p. 161-195, 10 fig. hors 
texte 


B. rapporte les constatations anatomiques d'un cas clinique antérieurement publie 


et dans lequel les manifestations d’allure épileptique paraissaient liées 4 une diminu 


tion anormale du sucre sanguin. L’hypothése de tumeur du pancréas de type insulaire, 


correspondant aux aspects classiquement décrits, fut confirmée par la suite. Il existailt 
en outre des lésions évidentes au niveau de lécorce cérébrale et spécialement des cou 


ches IIL et V del aire précentrale giganto-pyramidale, de l‘aire de Broca et de la granu- 


leuse frontale. L’auteur souligne limportance, « de multiples points de vue, de la con- 


naissance de tels cas pour le neurologiste. Bibliographie. H. M 


DRESZER (R.) et SCHOLZ (W.). Recherches expérimentales sur la question 
des troubles de la circulation sanguine cérébrale au cours de crises généra- 
lisées (Experimentelle Untersuchungen zur Frage der Hirndurchblutungstorungen 

beim generalisierten Krampf). Zeitschrift jar die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 

1939, CLXIV, c. 2 et 3, p. 140-161. 


Etude poursuivie sur le chat et contrdlée chez [homme concernant le mecanisme 


et H. ont constaté une élévation de l'excita- 


; cette chute est inégale 
pour les différentes réactions vestibulaires et n'est pas paralléle au degré d'anémie, 
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pathogénique des troubles circulatoires cérébraux au stade préparoxystique et durant 
le spasme généralisé. 13 microphotographies servent 4 fixer les différents stades an- 
hyper- et ischémiques dans les couches superficielles du cortex et dans les deux thalamus. 

Les auteurs mettent en évidence la différence qui existe dans le comportement des 
grands vaisseaux et des capillaires de la méme région. Cette différence concerne surtout 
le volume du sang circulant et les particularités observées au cours des périodes de 
spasme (tonique ou clonique). A noter lexistence possible d’hémorragies punctiforme s 


pouvant se produire au cours de ces crises. We Oe 


MODONESI (C.). Recherches cliniques sur la dégénérescence mentale chez les 
épileptiques (Ricerche cliniche sulla degenerazione mentale negliepilettici). L’Ospe- 


dale psichiatrico, 1939, n° 1, janvier p. 69-92 


Dans cette étude basée sur 50 épileptiques avec dégénérescence mentale, auteur 
expose diverses considérations relatives 4 cette symptomatologie psychique en insis- 


tant sur les facteurs fondamentaux dont elle reléve. Bibliographie. H. M. 


PAGNAN (V.). Sur la question du diagnostic expérimental de l épilepsie (Ueber 
die Frage der experimentellen Epilepsiediagnose). Archiv jar Psychiatrie und Ner- 


venkrankheiten, 1939, CIX, c. 2, p. 182-194 


L’auteur discute une nouvelle méthode de refroidissement au chloréthyle, destinée a 
provoquer le choc épileptique et quifut employée chez 53 malades. Comme Langsteiner, 
ila essayé avec succés cette méthode précédée d’injections intramusculaires de cardia- 
zol. Quelle que soit lépreuve, il rapporte le déclenchement des attaques aux troubles du 
milieu intérieur. D’aprés les tentatives les plus récentes, surtout parle cardiazol et lin- 
suline, P. prévoit un changement de direction décisif dans le domaine des recherches 
expérimentales et qui viserait 4 étudier 4 fond le milieu 

Ainsi l'étude du milieu pourrait amener 4 mieux comprendre les excitations affé- 
rentes susceptibles de provoquer l'épilepise réflexe encore niée par beaucoup d’auteurs 

WwW. P 


ROHDE (M.). Contribution a la connaissance de la pycnolepsie (Beitrag zur 
Kenntnis der Pyknolepsie). Zeitschrift fir die gesamte Neurologie und Psychiatrie, 
1939, CLXIV, n° 4, p. 516-530 


Aprés un abrégé historique de la notion actuelle de pycnolepsie, auteur expose 
ses propres conceptions et les illustre par le compte rendu de 6 cas. Il souligne la cons- 
tance d'une suite de signes de petit mal qui n'ont rien a voir avec les états épilep- 
tiques ou analogues ;ces troubles survenant dans lenfance et dans l‘adolescence se 
rapportent a des manifestations psychiques et végétatives 

Le diagnostic différentiel est basé non seulement sur la dissemblance des symptémes 
épileptiques et sur le pronostic favorable de la picnolepsie, mais sur une étude plus appro- 
fondie de la nature méme des accés et de la personnalité pycnoleptique. L auteur rap- 
porte encore trois cas de pycnolepsie constatés chez des adultes (de 26 4 37 ans) et 
insiste sur le réle joué ici par le traumatisme sexuel dans l'enfance. Bibliographie. 

We Oe 


MUSCLES 
KATZENSTEIN-SUTRO (E.). Contribution a la dystrophie myotonique (Beitrag 


zur Myotonischen Dystrophie). Archives Suisses de Neurologie et de Psychiatrie, 


1938, vol. LXII, fase. 2, p. 249-298. 
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Etude généalogique d’ensemble sur la question de la dystrophie myotonique et d¢ 


ses formes cliniques. L’auteur rapporte les cas de malades d'une méme famille apparte- 


nant a cing générations différentes 


La symptomatologie était la suivante : myotonie 


cataracte, atrophie musculaire, troubles végétatifs et endocriniens, dystrophies, ano- 


malies architectoniques et squelettiques, troubles psychiques. L’auteur étudie ensuite 


la pathogénie et les modes de transmission de l'affection. 


Les points qui se dégagent de cette étude sont les suivants : L’affection est apparue 


dans la famille il y a un siécle, chez un seul individu du sexe masculin : puis sautant les 


générations elle s’est manifestée ensuite chez les arriére-petits-enfants avec une intensité 


toute spéciale. Les générations intermédiaires ne présentaient que quelques symptomes 


frustes. L’affection ne semblait étre transmise que par les hommes. La symptomatolo- 


gie, loin d’étre identique, variait dans une méme génération suivant les malades, I] 


existait enfin de nombreux cas d’altérations psychiques et de troubles affectifs, de 


fréquentes anomalies maxillaires et dentaires aussi bien chez les sujets malades que chez 


certains autres membres bien portants. Aucun mariage consanguin n‘a pu étre retrouvé, 


L’auteur souligne en terminant 4 quel point, malgré importance des données accumu- 


lées, la dystrophie myotonique demeure obscure au point de vue étiologique et hérédi- 


taire. 


W. P. 


MOLLARET (P.) et RUDAUX (P.). Hypertrophie musculaire, avec symptémes 
myotoniques et de constitution rapide, chez une hypothyroidienne latente 


Présentation de la malade avant l essai du traitement thyroidien). Bulletins 


el Mémoires de la Société médicale des Hépitaux, 1939, n° 17, 29 mai p. 818-824 


Les auteurs présentent une femme de 35 ans qui, au lendemain d’un travail musculaire 


exagerée et d'un refroidissement prolongé, fut atteinte d'une hypertrophie musculaire 


de nombreux muscles, accompagnée, au niveau de certains, de phénoménes myoto- 


niques nets. Ces manifestations s’installérent brusquement. Par ailleurs, et malgré un 


métabolisme basal normal, la malade présente des signes hypothyroidiens indiscutables 


légére infiltration de la face, altérations du systéme pileux, frilosité, cceur du type dit 


myxcedémateux. Le déficit thyroidien, lié peut-étre 4 un goitre ébauché, préenistait 


sans doute a létat latent; il s'est affirmé brusquement en méme temps qu’apparais- 


saient des anomalies musculaires 


A noter en outre lexistence, au niveau de certains 


muscles, de phénoménes myotoniques cliniques, mécaniques et électriques 


Un tel cas appartient au domaine des modifications musculaires susceptibles d’appa 


raitre au cours de Vhypothyroidie ; les auteurs rappellent les autres observations parues 


dans la littérature, plus ou moins comparables, et les cas récemment publiés par lun 


d’entre eux. Il s’agit chez la malade presentee, d'un type d@hypertrophie avec petite 


myotonie et nullement d'un type thomsénien vrai. Les auteurs se proposent la mise en 


ceuvre immeédiate d'un traitement thyroidien 


Discussion : M. Debré 


Hi. M 


MOLLARET (P.) et RUDAUX (P.). Hypertrophie musculaire avec symptémes 
myo‘oniques et de constitution rapide chez une hypothyroidienne latente (Am¢ 


lioration remarquable par le traitement thyroidien). Bulletin de la Société médicale des 


Hépitaux, 1939, n® 23, 30 juin 


iu 1}O40-16 


14 


Chez cette malade, dont la premiére présentation 4 la Société médicale des Hépitaux 


remonte a un mois, les résultats obtenus par des doses faibles d’extrait thyroidien ont 


pleinement confirmé les vues des auteurs. Dés la premiére semaine de traitement, l'ame- 


lioration se manifesta, évidente ; 


' 
hes crampes, 


la géne de la décontraction, lhypertro- 
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phie musculaire, disparurent rapidement. Les autres troubles rétrocédérent par la suite ; 
,noter,en particulier, dans la série des signes hypothyroidiens, le retour 4 la normale du 
coeur myxcedémateux. La malade se considére elle-méme comme guérie, et pratique 4 
nouveau ses sports favoris. L’examen électrique seul laisse persister quelques anomalies, 
aussi le traitement est-il poursuivi. 

Un tel document apparait réellement démonstratif en faveur des conceptions admises 
par l'un des auteurs sur l'une des quatre variétés de dystrophie musculaire de nature 
hypothyroidienne. Celles-ci demeurent du reste absolument différentes des autres affec- 
tions musculaires : myopathie pseudo-hypertrophique, myopathie myotonique et ma- 
ladie de Thomsen. H. M. 
MONDON (H.), ARTUR (R.) et PASQUET (P.). Myotonie atrophique chez un 

traumatisé du crane. Bullelins et Mémoires de la Société médicale des Hépitaur, 


1939, n° 18, juin, p. 834-828 


Les auteurs rapportent le cas d’un sujet de 55 ans qui, aprés traumatisme cranio- 
encéphalique grave, fut atteint d'un syndrome subjectif des blessés du crane; six ans 
aprés le trauma se manifestaient quelques signes d’atteinte extrapyramidale (brady- 
kinésie, attitude soudée) et, progressivement, un syndrome myotonique, aujourd'hui 
étendu aux quatre membres. Huit ans aprés la survenue de la myotonie apparut une 
umyotrophie des segments distaux des membres et des sterno-cléido-mastoidiens avec fa- 

es myotonique, réaction myotonique volontaire mécanique et électrique, enfin troubles 
trophiques. Chez ce sujet indemne de toute affection musculaire avant le traumatisme, 
sans antécédents familiaux myopathiques, le traumatisme a vraisemblablement pro- 
voque une commotion cérébrale discréte sans séquelles corticales mais avec atteinte 
les noyaux gris centraux. Les auteurs discutent la participation possible d'une infec- 
tion zostérienne survenue trois ans aprés le traumatisme, mais concluent 4 l’action de 

e dernier sur le développement de la myotonie atrophique. Une telle observation plaide 
en faveur de l’origine centrale de l’affection ; les troubles vaso-moteurs et trophiques, 
les modifications électrocardiographiques peuvent enfin étre invoqués pour confirmer 
importance des altérations vegetatives dans ce processus dystrophique 


H. M. 


PALLIKAN D Etudes sur le métabolisme des hydrates de carbone dans la 
myopathie (Studien adber den Kohlehydratstoffwechsel bei Dystrophia musculorum 
progressiva). Zeitschrift fir die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 1939, CLXVI 


L'auteur, dans ce travail,se propose d’apporter une réponse aux questions suivantes: 
1° Le trouble du métabolisme des hydrates de carbone est-il un symptOme en quelque 
sorte constant de la dystrophie musculaire progressive ? 2° Ces modifications sont-elles 
spéecifiques dans cette affection Y Une telle constatation serait importante pour préciser 
fexistence d'une diathése myopathique au sens de Meldolesi. Les épreuves expérimen- 
tales poursuivies par auteur chez 8 malades atteints de dystrophie musculaire clas- 
sique et dans 10 cas témoins consistaient 4 étudier le sucre sanguin, les courbes d'adré- 
naline, d’acide lactique et l'excrétion de créatinine pendant et aprés action de l’'adréna- 
le ces recherches n'a fourni de résultats concluants. Bibliographie. 

W. P. 


line. Aucune 


STRUPPLER (Th.). Dystrophie musculaire progressive et traumatisme (Pro- 


gressive Muskeldystrophie und Trauma). Der Nervenarzi, 1939, n° 5, mai, Pp. 252-256. 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 72, N° 2, aovur 1939. 16 
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Description d'un cas de myopathie progressive consécutive 4 un traumatisme. Elle 


s’est développée asymétriquement et surtout du coté du traumatisme. L’auteur con- 
clut a existence vraisemblable d'un rapport entre le traumatisme et l’affection. Courte 


bibliographie. Ww. P 


PARALYSIE GENERALE 





CASAVOLA (Domenico). La pyréto-chimiothérapie concomitante dans la para- 
lysie générale (La pireto-chemioterapia contemporanea nella paralisi progressiva 


L’ Ospedale psichiatrico, 1938, n’ 4, novembre, p. 689-698. 


Dans les cas de paralysie générale oi(l'impaludation n'est pas possible, C. préconise 
l'emploi simultané d'une pyréto-chimiothérapie qui facilite le passage de la médication 
antisyphilitique, la perméabilité méningée étant accrue par l‘hyperthermie. L'auteur 
a obtenu dans 5 cas de bons résultats par injections hebdomadaires de vaccin typhique 
et d’arsenic, sans incidents. Semblable traitement aurait brillamment consolidé cer- 


taines guérisons obtenues par la malariathérapie. Bibliographie. H.M 


FEUILLADE (M.). Résultats du traitement de 50 cas de paralysie générale 
par la malaria et le stovarsol sodique. Annales médico-psychologiques, 1939, | 
n° 3, p. 406-410. 


F. rappelle la technique du traitement par lui appliquée et les résultats cliniques et 
biologiques obtenus. La guérison de la paralysie générale suppose un traitement précoce 
et longtemps continué aprés la guérison. Des malades a rémission incompléte au début 
peuvent s’améliorer plusieurs mois aprés impaludation. Les récidives tiennent 4 l'ab- 
sence compléte du traitement stovarsolique, oua un traitement irrégulier avec un espace 
trop long entre les séries d'injections. La solidité des résultats dépend beaucoup du 
milieu familial et social du malade ; des mesures d’assistance sont 4 recommander pour 


permettre une bonne réadaptation. H. M. 


JEQUIER (Michel) et BOVET (Lucien). Paralysie générale traumatique 
Scheiwzer Archiv fir Neurologie und Psychiatrie, 1939, XNLIII, f. 1, p. 48-62 


En raison des divergences de vues qui existent sur cette question, les auteurs, 
‘occasion d'un cas personnel, ont repris l'ensemble des cas publiés et discutent la valeur 
de tous ces faits. Avant tout la notion méme de paralysie générale traumatique change 
d'un auteur a l'autre : pour les uns, le moindre choc émotionnel peut étre incrimine ; 
pour les autres, l’origine traumatique du syndrome paralytique est pratiquement 
inexistante. Pour J. et B. le diagnostic de paralysie générale traumatique pourra étre 
admis lorsque les trois conditions suivantes se trouvent remplies : le malade doit avoir 
été libre de tout symptéme somatique et psychique au moment de l’accident. L’acci- 
dent doit avoir atteint le crane et avoir provoqué une commotion cérébrale ou une 
fracture. La période intercalaire doit étre jalonnée de symptémes neurologiques ou psy- 
chiques continus, faisant la liaison entre l’'accident et la maladie. Accessoirement il 
faut tenir compte de la rapidité d’évolution de l’affection ainsi que de la briéveté de 1a 
période d’incubation. Une sur cing des observations rapportées par J. et B. est donc 
une véritable paralysie générale traumatique. 

Au point de vue médico-légal, la formule la plus équitable consiste en un dédomma- 
gement de l’assuré en rapport avec l’accident ; l’‘assurance ne peut indemniser une mala- 


die qui sans doute serait apparue également sans l’accident. Deux réserves s’imposent 
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et autoriseront une majoration temporaire de l'indemnité, a savoir: évolution particu- 
liérement maligne paraissant en relation avec l'accident, ou durée d’incubation trés 


abrégee du fait de la maladie. Bibliographie. H. M 


TEBELIS (Fr.). Contribution a la clinique et 4 l histopathologie de la paralysie 
juvénile (Beitrag zur Klinik und Histopathologie der juvenilen Paralyse). Zeitschrift 
jar die gesamte Neurologie und Psychiatrie, 1939, CLXVI, n° 2, p. 178-219, 16 fig. 


Description clinique et anatomique de 11 cas de paralysie juvénile. L’auteur insiste 
sur la signification importante des lésions spasmodiques au point de vue anatomique et 
discute les particularités du diagnostic différentie] vis-a-vis delésions parenchymateuses 
dégénératives paralytiques. Dans 4 cas il a trouvé des modifications trés spéciales au 
niveau du lobe occipital qu'il met en relation avec de nombreux accés apoplectiformes. 
T. discute la question de savoir jusqu’’ quel point les déviations pathophysiologiques 
qui sont 4 la base de ces accés peuvent étre importantes dans la genése de l'état spon- 
gieux des lobes occipitaux de ces cas ainsi que dans la paralysie de Lissauer. L’appari- 
tion frequente de véritables altérations syphilitiques dans la paralysie juvénile se trouve 
ici confirmée. Dans un des cas dans lesquels existait une paralysie juvénile avec endar- 
terite des petits vaisseaux corticaux, l'auteur attire l‘attention sur la similitude histolo- 
gique de ces modalités avec les constatations faites dans la maladie de Wilson et dans 
la polioencéphalite de Wernicke ; il retient également la possibilité d'un réle joué par 
des facteurs endotoxiques et des troubles du métabolisme dans la genése de ces altéra- 
tions. Enfin lauteur souligne les difficutés diagnostiques que peut comporter le tableau 
histologique par rapport a certaines encéphalites de l’enfance. Bibliographie 

w. P. 


MEDECINE LEGALE 





CLAUDE (Henri) et CUEL (J.). Démence présénile post-traumatique aprés 
fracture du crine. Considérations médico-légales. Annales de Médecine légale, 


1939, n° 3, mars, p. 173-184, 2 fig 


le 50 ans chez qui, moins d'un an apres 


Les auteurs rapportent le cas d'une femme 
une violente commotion cérébrale, apparaissent des troubles mentaux progressifs néces- 
sitant linternement cing ans aprés l‘accident. Mort par tuberculose pulmonaire. L’exa- 
men anatomique décéle des lésions typiques de démence sénile. Discussion du rdle pos- 
sible du traumatisme dans un tel cas ; nécessité chez les blessés ayant dépassé la cin- 
quantaine et atteints de phénoménes nerveux d’ordre commotionnel de réserver le pro- 
nostic ; importance des problémes médico-légaux posés par de semblables faits. 

H. M. 


FRANCHINI (Aldo). Considérations statistiques et médico-légales sur le sui 
cide 4 Genive (Considerazioni statistiche e medico-legali sul suicidio a Genova), 


Rivista sperimentale di Freniatria, 1939, LXII1, n® 1, 31 mars, p. 125-159. 


Cette enquete porte sur tous les suicides ou tentatives de suicide observésde 1934 a 
1937 4 Genéve. L’auteur tenant compte d’éléments multiples, Age, sexe, influence sai- 
sonniere, elc., conclut en attribuant au facteur biologique une influence prépondérante 


par rapport au facteur social. Bibliographie H. M. 


MEIER-MULLER (H.). Des conséquences sociales de l'expertise de commo 
tionnés cranio-cérébraux (Ueber die soziale Auswirkung der Begutachtung von 
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Schadel- und Gehinrverletzten irchives Suisses de Neurologie et de Psychiatrie, 1938 
vol. XLI, fase. 2, p 123-432 


Ce rapport s’adresse surtout au médecin léegiste pour faire comprendre a ce dernier 
toute la responsabilité qui incombe a sa fonction, lorsqu’il s'agit de préciser le degré 
d'invalidité et la durée de la maladie. L’auteur, pour remédier aux divergences qui 
existent dans l’interprétation des conséquences d'un traumatisme, considére que l'es- 
timation pour étre juste, doit étre basée sur observation attentive du blessé, sur son 
comportement général et social, autant que sur les symptomes propres a la lésion trau- 
matique. Une telle attitude semble devoir aider a ne pas sur- ou sous-estimer certains 


facteurs pathologiques. Ww.P 


PELLACANI (G.). Réalisations et buts du traitement et ce la prophylaxie de 
la criminalité chez les mineurs (Itealizzazioni e aspirazioni nella cura e profilassi 


della criminalita minorile). L’Ospedale psichiatrico, 1939, n° 1, janvier, p. 53 


Aprés considérations générales sur les mesures adoptées dans différents pays sur la 
criminalité chez les mineurs, auteur expose les réalisations faites en Italie. I] considére 
que les méthodes a envisager relévent uniquement de la médecine pédagogique et que 
toute orientation visant 4 des buts d’expiation et de punition doit étre exclue 

H. M 


PSYCHIATRIE 


ETUDES GENERALES 


ANGRISANI (D.) et TOLINO (T.). L'élimination urinaire des acides organiques 
chez les malades mentaux (L'é¢liminazione urinaria degli acidi organiciin ammalati 
mentali). L’Ospedale psichiatrico, 1939, VII, n° 1, janvier, p. 1-10 
Les auteurs concluent, par application, chez une centaine de malades mentaux, de la 

méthode de van Slyke et Palmer, pour l’élimination urinaire des acides organiques, a 

l’intérét de cette recherche, spécialement dans les états convulsifs. Bibliographie 

H. M. 


BENEDEK (L.) el LEHOCZKY (T.). Le diagnostic clinique de la maladie de 
Pick. Compte rendu de trois cas (The clinical recognition of Pick’s disease : report 
of three cases). Brain, 1939, LXII, 1, mars, p. 140-122, (fig 


Dans les trois observations rapportées, les constatations encéphalographiques furent 
toutes positives et dans deux d’entre elles une vérification put étre obtenue par ponc- 
tion cérébrale. Dans l'un des cas, l’encéphalogramme décelait le 5* ventricule, dans un 
autre des kystes bilatéraux 4 point de départ operculaire. L’augmentation de volume 
progressive des kystes fut méme démontrée par des clichés pris 4 intervalles de quatre: 
six semaines permettant ainsi de suivre l'évolution de la maladie. Les angiographies cere- 
brales présentaient des altérations imputables 4 une atrophie, telles la compression 
carotidienne, la double sinuosité de l’artére péricalleuse, et des encoches profondes et 


aigués sur plusieurs branches artérielles. La ponction cérébrale décela une dégeénéres- 
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cence intense des cellules frontales et de leurs cylindraxes, une prolifération gliale et, 
dans l'un des cas, des plaques séniles commengantes. Les auteurs soulignent l’aspect 
ventriculographique inhabituel dans un cas dela projection des cornes frontales des 
ventricules latéraux ; leur énorme saillie spécialement 4 gauche, donnant au systéme 
ventriculaire une forme trés particuliére. Selon la classification de Schneider deux de ces 
observations peuvent étre classées comme formes de transition entre le stade 2 et 3, 
alors que la derniére correspondait 4 la période de début du stade 3. L’ensemble de ces 
constatations permet d’affirmer que la symptomatologie clinique peut suffire a établir 
le diagnostic de l’affection ; 4 retenir plus spécialement parmi ces signes : les altérations 
séniles du fond d’ceil, les troubles de la préhension, le réflexe naso-oral, l’'aphasie trans- 
corticale, Vaphasie compléte, l’écholalie, Véchopraxie, léchomusie. Bibliographie. 
H. M. 


COULONJOU et HECAEN. Anorexie mentale. Guérison. Influence incontes- 
table des extraits de lobe antérieur d’hypophyse. 1.’ Encéphale, janvier 1939, I, 
n° I, p. 46-51. 


A propos d'un cas rapporté dans ce travail, les auteurs reprennent rapidement les 
conceptions admises sur les causes de |‘anorexie mentale. Leur malade aurait présenté 
une anorexie mentale typique ancienne de deux ans, qui céda sans isolement, sans sur- 
veillance spéciale, simplement par trois séries d’injections d’hormones gonadotropes 
antéhypophysaires. Actuellement alimentation normale, réapparition des régles, aug- 


mentation pondérale de 15 kg. en cing mois. Bibliographie H.M 


DELGADO (Honorio) et TRELLES (J. O.). La psychiatrie dans l Amérique du 
Sud. Annales médico-psuchologiques, 1939, I, n° 4, avril, p. 567-615. 


Un exposé"d’ensemble de cette question ne peut étre possible en raison des différences 
trés grandes existant encore dans les divers pays Sud-Américains ; aussi, bien que la 
psychiatrie s'y soit développée en suivant un méme rythme, les inégalités existant dans 
les conditions de vie, dans la densité de la population, etc., expliquent la possibilité de ces 
différences importantes. D’une maniére générale la psychiatrie a gagné en importance 
et ne demeure plus spécialement auprés des étudiants, la branche dédaignée de la méde- 
cine. Ses tendances suivent le changement universel qui s'est opéré dans ce domaine ; 
mais dans plusieurs républiques homme souffrant de psychose est encore considéré 
plutot comme un cas de diagnostic, avec critére légal et social, que comme malade 
apportant des problémes d’intérét individuel et thérapeutique. Dans d'autres cas, la 
psychiatrie dépend encore de la médecine légale. De méme la pénétration de activité 
psychiatrique dans le champ de la médecine générale estencore dses débuts. La dépen- 
dance théorique de la psychiatrie envers la neuropathologie est encore trés accentuée 
dans la plupart des pays. Mais en général le psychiatre s’efforce a l‘heure actuelle d’in- 
troduire des réformes salutaires aussi bien dans la pratique que dans l'enseignement 
et de lutter contre les résisLances du public et contre le manque de protection des insti- 
tutions civiles et de Etat lui-méme. H. M. 


DEVALLET[(J.) et SCHERRER (P.). Hérédité vésanique et dégénérescence 
mentale. Gazelle des Hdépilaur, 1939, n° 40, p. 705-713. 


Les auteurs, d’aprés leurs recherches poursuivies dans une population stable, ont 
etudié le role de Phérédité dans les maladies mentales. Voici leurs conclusions 


Pour nous, la dégénérescence est une modalité évolutive trés générale, caractérisée 


par la transmission héréditaire et | aggravation progressive des symptomes qui la carac- 
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térisent. Particuliérement fréquente dans le domaine de la pathologie mentale, elle s’y 
confond, le plus souvent, avec hérédité véesanique. Cette derni¢re peut étre envisage 
sous deux aspects : celui de sa réalité clinique et celui de sa valeur étiologique 

En tant que réalité clinique, elle englobe les cas de transmission héréditaire des mala- 
dies mentales (hérédité similaire et de transformation), et en fait des maladies dégéné- 
ratives. En tant que donnée étiologique, on pourrait grossiérement la comparer a un¢ 
progression geometrique dont la raison serait la cause connue ou inconnue qui a déter- 
mine la premiere manifestation de la serie, comparaison artificielle certes, qui ne tient 
pas compte des faits de regeneration si fréquemment observes mais qui permet tout 
au moins d’entrevoir comment les interréactions étiologiques précipitent la déchéance 
de la lignée atteinte 

Est-ilillicite d’appliquer aux manifestations cliniques de Vhérédité de transformation 
cette « theorie des niveaux de désintégration psychique » 4 partir de laquelle de non 
breux chercheurs tentent de donner a la psychiatrie une orientation plus dynamique 
La « perspective évolutive» selon laquelle on nousconvie a envisagerles psychoses s éten- 
drait alors aux genéralions successivement atteintes ; et il serait permis de supposer que 
le processus lesionnel! hereditairement transmis donne «a chaque generation successivs 


un tableau clinique different, représentant un niveau de désintégration plus avan 


H. M 


GRUNTHAL E.) «i WENGER 0O.). Preuve de l hérédité de la maladie d'Alzhei- 
mer avec remarques sur le vieillissement dans le cerveau (Nachweis von Er- 
blichkeit bei der Alzheimer’schen Krankheit nebst Bemerkungen tber den Alters- 
vorgang im Gehirn Monatschrijt fir Psychiatrie und Neurologie, 1939, C1, n° | 


) 


avril, p. 8-25, 4 fig 

Observation anatomo-clinique detaillee d'un cas de maladie d’Alzheimer existant 
chez un sujet dont quatre autres membres de la méme famille présentaient un état 
démentiel tel que ces derniers pouvaient étre considérés comme porteurs de la méme 
affection. Ces cas qui sont répartis sur deux générations démontrent le caractére héré- 


ditaire de la maladie d’Alzheimer. I 


s auteurs discutent d’autre part Uhypothése de 
Spatz relative a lage des atrophies héréditaires et systématisées du cerveau parmi les- 
quelles peut done étre rangée Latrophie d’Alzheimer. L’examen de cas de démence seé- 


nile ordinaire, avec ou sans atrophie corticale, semble indiquer que les dégénérescences 


séniles proprement dites sont vraisemblablement accompagnees d'autres alterations 


tissulaires que les atrophies héréditaires, Bibliographie H. M 


LANG (T.). Quatriéme contribution a la question des conditions génétiques de 
Vhomosexualité (Vierter Beitrag zur Frage nach der genetischen Bedingtheit der 


Homosexualitat). Zeitschri/t fir die gesamle Neurologie und Psychiatrie, 1939, CLXV1, 


Les constatations faites sur un ensemble de cas d’homosexualité portent également 
sur des questions d’age et de religion, etc. L’auteur croit pouvoir conclure que : | 
plupart des cas d’ homosexualits comporte une base génétique ; 2° il s'agit de processus 
genetiques assez complexes ; 3° tout ceci conduit 4 une systématisation du mécanisme 
global de transmission héréditaire chez (homme. L’auteur termine en se proposant 
d’appliquer ses principes d’analyse spéciale 4 l’élude des homosexuels et de leur pa- 


rente. Courte bibliographie. Ww. P 


LIEBERS (M.). Maladie d’Alzheimer et atrophie de Pick des lobes frontaux 
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Alzheimersche Krankheit mit Pickscher Atrophie der Stirnlappen). Archiv far Psy- 


chiatrie und Nervenkrankheiten, 1939, n° 31, p. 363-370. 


Observation d'une malade de 61 ans qui présentait des signes remarquables en faveur 
de la maladie d’Alzheimer et de Pick. Macroscopiquement existait une atrophie bila- 
térale des lobes et des 2° et 3° circonvolutions temporales gauches. A l’examen microsco- 
pique, alterations propres a la maladie d’Alzheimer disséminées dans toutes les régions 
cérébrales, mais surtout intenses dans les territoires atrophiés. Bibliographie 

W. P. 


Contribution a la connaissance des dyschromies d'origine 
Rivista 


MARI (Andrea 
nerveuse (Contributio alla conoscenza delle discromie d'origine nervosa. 


sperimentale di Freniatria, 1939, LXII1, n° 1, 31 mars, p. 92-122, 5 fig. hors texte 


L’auteur expose l'état actuel des connaissances relatives au pigment du systéme pileux 
et des teguments dans les conditions normales et pathologiques et rapporte un cas de 
dyschromie cutanéo-pileuse survenu chez une femme par ailleurs normale au cours d'un 


syndrome dépressif. Bibliographie H. M. 


PRAEGER (N.). Le réle du phénoméne d'isolement dansla névrose obsessive 
Die Rolle des Isolierungsvorgangs bei der Zwangsneurose). Zeilschrift jar die gesamle 


Veurologie und Psychiatrie, 1939, CLNV1, f. 2, p. 251-254. 


Le principe du refoulement appartient aux fondements de la doctrine psychanaly 
tique. Les épreuves traumatiques ainsi que les obsessions perverses conduisent vers l'am- 
nésie ; la névrose obsessive fait exception. D’aprés Freud l'expérience vécue ne conduit 
pas toujours au refoulement, elle est vide de son contenu affectif et ses relations associa 
tives étant supprimées ou interrompues, elle peut exister a l'état isolé. L’isolement rem- 
plit done la tache du refoulement. Par le procédé de l'isolement, le sujet essaie de se dé- 
tacher des impulsions antisociales. Celles-ci sont transformées en phénomeénes d’obses- 


sion, éprouvées comme étrangéres 4 la nature du moi. L’auteur tend a mettre en évi- 


dence le phénoméne de Visolement comme moyen de l'individu pour prévenir l’ébran- 
lement de sa présomption et pour atténuer le désir impétueux d’exécuter une impulsion 


antisociale. Courte bibliographie Ww. P 


SCHROTER (M.). Recherches sur les réflexes de Pawlow chez des malades 


mentaux (Untersuchungen iber Pawlowsche Reflexe bei geisteskranken). Zeilschri/l 


jiir die gesamte Neurologie und Psychiatrie, 1939, CLXIV, v. 4, p. 501-515. 


La méthode de recherche électrique des réflexes cutanés constitue un procedé de choix 
chez les malades mentaux, ot l'emploi de la sonde gastrique est impossible ; avant tout, 
chez les catatoniques et les négativistes. Selon les tableaux cliniques la réponse électrique 


permet d’individualiser certains groupes. Chez le catatonique méme en état de stu- 


peur l'auteur a encore trouvé des réflexes conditionnés. Chez le schizophréne non cata 
tonique ainsi que chez les mélancoliques, il existe un arrét net des courbes. Les paraly- 
tiques lui ont fourni les récultats les plus nets qu’il attribue exclusivement 4 des réflexes 
non conditionnés. Il souligne la dissociation observée entre la moitié supérieure et infe- 
rieure du corps chez les aliénés ; elle s’exprime par la différence entre les valeurs élec- 
triques des mensurations faites au bras et a la jambe ; ceci est spécialement net chez les 


mélancoliques et les schizophrénes. Font exception les paralytiques dont les fonctions 
WwW. P. 


végétatives digestives ont le moins souffert. Bibliographie. 
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ZUCKER (K.). La névrose végétative, spasmodique et vaso-motrice (Die spas- 
tisch vegetative und vaso-motorische Neurose). .irchiv fiir Psychiatrie und Nerven- 
krankheiten, 1939, CIX, v. 3-4, p. 417-511. 


L’auteur considére la névrose végétative spasmodique et la névrose vaso-motrice 
comme les 2 sous-groupes de la névrose « végétative » et base ses affirmations sur les 
résultats obtenus par l’examen de 104 malades porteurs d’affections les plus diverses, 

w. P. 


DEMENCE PRECOCE 





BIRKMAYER (W.). Observations relatives 4 la motilité oculaire pendant la 
convulsion cardiazolique (Beobachtungen tiber Augenbewegungen im Cardiazol- 
krampf). Archiv fir Psychiatrie und Nervenkrankheiten, 1939, CIX, v. 3 4, p. 512- 


524. 


L’auteur a pu observer deux formes typiques de mouvements oculaires pendant la 
phase spasmodique provoquée par le cardiazol : les mouvements lents, égaux, continus 
et les mouvements rapides, brusques, spasmodiques. Les premiers se déroulent de facon 
systématique, sont soumis au systéme vestibulaire et se définissent comme des mouve- 
ments passifs, liés au cadre extérieur. Les derniers se produisent plus tard et doivent 
étre interprétés comme des mouvements actifs ; ils aident 4 la représentation du milieu 
extérieur. La reconstruction des différentes phases et les expériences de dissonance 
entre ces deux formes fondamentales de mouvements oculaires, telles qu’elles dérivent 
de la pathologie cérébrale, ne peuvent étre reproduites. 

En raison de la similitude de cette motilité oculaire au cours du choc insulinique ou 
cardiazolique, l auteur conclut a Videntité des états pathologiques cérébraux et consi- 
dére cet état déficitaire comme principe actif thérapeutique. Bibliographie. 

=. 7 


CAHANE (Mares) et CAHANE (Tatiana). Insuffisance pituitaire et schizophré- 
nie. Considérations anatomo-cliniques sur ] existence d'un facteur d'insuffi- 
sance pituitaire dans certains cas de schizophrénie. Annales medico-psycho- 


logiques, 1939, t. I, n® 2, février, p. 214-219 


Exposé de considérations personnelles basées sur des faits anatomo-cliniques tendant 
a démontrer le role possible de (hypophyse dans certaines formes de schizophrenie et 


3 ans ayant présente une 


compte rendu d’un cas : il s’agissait d'une schizophréne de < 
forme fruste de maladie de Simmonds et chez laquelie existaient des modifications his- 
tologiques hypophysaires, thyroidiennes, ovariennes et surrénaliennes. Selon les auteurs, 
hypofonctionnement glandulaire serait consécutif aux modifications de lantehypo- 


physe. Bibliographie. H. M. 


FEUCHTWANGER ect MAYER-GROSS. Lésion cérébrale et schizophrénie 
Hirnverletzung und Schizophrenie). Archives suisses de Neurologie et de Psychia- 
trie, 1938, XLI, 1, p. 17-99. 


Les détails statistiques de ce travail peuvent se résumer, pour le lecteur, en queiques 
points qui ne contribuent guére cependant 4 résoudre le probléme étiologique ce la s¢ hi- 
zophrénie. C’est que la proportion des cas de schizophrénie pure et incontestable apres 
lésions cérébrales n’a pas été trouvée plus élevé que dans le reste de la population. Ces 
résultats sont obtenus en ne tenant compte que des cas de schizophrénie certaine les 
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auteurs ont en effet éliminé toutes les soi-disant schizophrénies symptomatiques, et 
les symptomes schizophréniques chez les blessés cérébraux. 

Ce groupe étant done limité 4 la schizophrénie vraie, l‘origine endogéne y parait 
certaine. Compte tenu des interprétations données par de nombreux auteurs depuis 
la monographie de Bleuler, ils conviennent de ce que |'état anatomique du cerveau ne 
constitue pas un facteur négligeable dans l’étiologie des symptémes schizophréniques : 
quand le cerveau est frappé d'un choc extérieur, il est plus frequemment atteint d'une 
affection schizophrénique que s’il était demeuré intact. Les auteurs précisent 4 l'aide 
de plusieurs observations les circonstances dans lesquelles une telle lésion peut entrai- 
ner différents types de troubles psychiques. 

Ils ont étudié plusieurs groupes de cas dans lesquels l’épilepsie coexistait a des degrés 
variables. Rappelant la doctrine de Kleist qui s'est efforcé de mettre en rapport les 
lésions de certaines régions cérébrales avec les symptoémes schizophréniques, les auteurs 
opposent 4 cette théorie les faits suivants : 1° le manque d’exactitude dans la localisa- 
tion des lésions relativement graves (ainsi que le démontrent les autopsies et les opé- 
rations) ; 2° les mémes symptomes ne correspondent pas toujours aux mémes lésions, 
lien est ainsi des troubles intellectuels, affectifs, des troubles du langage et de l'activité. 
Les auteurs considérent qu'une lésion cérébrale brutale ne peut pas entrainer les mémes 
troubles qu'une lésion lente et progressive. En pratique, F. et M. posent la question de 
influence du traumatisme cérébral sur la schizophrénie. Pour eux il n'y a pas de schi- 
zophrénie pure par traumatisme. La schizophrénie quand elle existe dans ces cas de 
iraumatisme est toujours liée 4 lépilepsie. L’enquéte familiale et héréditaire prouve que 
les facteurs exogénes, par exemple, les traumatismes craniens, jouent un certain rdéle 
provocateur de la schizophrénie. Le probléme de cette affection sans étre évidemment 
encore résolu, apparait donc un peu moins complexe d’aprés ces recherches. 

W. P. 


GASTALDI Gildo). Sur un syndrome catatonique apparu au cours d'un accés 
insulinique provoqué (Su «i una sindrome catatonica comparsa durante la crisi 
insulinica provocata). Rivista di Patologia nervosa e mentale, 1938, LII, f. 2, septem- 


bre-oct obre, p. 292-310. 


Chez un dément précoce de 24 ans, malade depuis sa quatorziéme année, mais n’ayant 
jamais présenté la moindre manifestation d’ordre catatonique, stuporeux ou catalep- 
tique, le traitement insulinique a provoqué au 10¢ jour de son institution, un quart 
d’heure aprés l'injection, la symptomatologie suivante : rétrécissement du champ de la 
conscience, attention hypovigile, rareté des mouvements, flexibilité cireuse et catato- 
nie généralisée, écholalie avec palilalie, échopraxie, obéissance automatique au com- 
mandement, parfois négativisme. Les mémes phénoménes durant environ quinze mi- 
nutes, se sont reproduits dans les mémes conditions pendant 3 jours conseécutifs puis 
s'estompérent progressivement par la suite. G. rapproche ces faits d'autres constata- 
tions du méme ordre publiées et discute, sans conclure, de leur intérét, tant au point 
de vue de la réaction particuliére du systéme nerveux 4 l‘hyperinsulinisme que de |etio- 
logie, du substratum et du mécanisme de certaines fonctions nerveuses. Bibliographie. 

H. M. 


GIORDANI (Arnaldo). Variations de l'aspect hémocytométrique au cours du 
choc insulinothérapique chez les schizophrénes (Variazioni de] quadro emocito- 
metrico durante la shock-insulino-terapia negli schizofrenici). Rivista sperimentale 


di Freniatria, 1939, LXIII, n° 1, 31 mars, p. 55-68, tabl. hors texte. 
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Les examens pratiqués chez onze schizophrénes soumis ‘ la cure insulinique montrent 
une augmentation progressive des leucocytes et des hématies qui atteint son maximum 
au moment de interruption de Vhypoglycémie. L’auteur explique ces faits par l’entrée 
en activité d’organes qui, normalement, fonctionnent comme réservoirs sanguins. Biblio- 


graphie. H. M 


GJESSING (R.). Contributions 4 la connaissance de la physio-pathologie 
d’états catatoniques périodiques. IV’ communication. Essai de compensa- 
tion des troubles fonctionnels (Beitrige zur Kenntnis der Pathophysiologie perio- 
disch katatoner Zustinde. IV. Mitteilung 


Versuch einer Ausgleichung der Funk- 
tionsstOrungen). Archit 


. fir Psychiatrie und Nervenkrankheilen, 1939, CIX, n° 3-4, 


p. 535-595, 21 fig. 


L’auteur discute les oscillations périodiques du bilan azoté ainsi que les relations entre 


les phases d’excitation et de stupeur, avec la phase végétative du bilan azoté. Au point 


de vue psychique et somatique, une compensation des troubles fonctionnels apparait 


aprés élimination exagérée d'azote, sous Vinfluence de la thyroxine ; lopothérapie thy- 


roidienne continue peut empécher la réapparition de la rétention azotée. Dans quelques 
cas les effets de cette médication peuvent cependant s’épuiser. Il convient de souligner 
cependant que des malades exempts de symptémes apparents pendant des années ne 
sont pas réellement guéris, la thyroxine n‘'ayant que compensé le trouble morbide tou- 
jours en puissance we FP 
GRAY (H.) ei AYRES (J. G.). La structure corporelle dans la schizophrénie 
avec considérations particuliéres relatives al age Body build in schizophreni 


with special regard to age irchives of Neurology and Psychiatry, 1939, 41, n 


fevrier, p. 269-276, 5 tabl. 


1@ « 


Exposé des résultats obtenus par les auteurs d’aprés une statistique de 328 cas, Ces 


constatations confirment lintérét de cette méthode de recherches sur laquelle G. et 
A. se proposent de revenir en tenant compte des différentes formes cliniques de laffec- 


tion. H. M 


PLATANIA ‘S.) et PAPPALARDO (C.). Etiologie de la confusion mentale aigué 
et de la démence précoce (Etiologia dell’ amenza e della demenza precoca). L’Us- 
pedale psichiatrico, 1938, ft. 4, novembre, p. 655-674 
D’aprés cette troisiéme série de recherches, les auteurs ont pu, grace a des sérodia- 
gnostics par agglutination, mettre en évidence plusieurs réactions d immunité chez leurs 
malades ; d’autre part ils ont obtenu assez fréquemment, par culture, chez ces memes 
sujets, des résultats positifs en faveur de lexistence de germes a tropisme intestinal 
De tels faits viennent renforcer les conceptions actuelles relatives 4 la confusion mentale 
aigueé et 4 la démence précoce, conceptions d’aprés lesquelles il existerait une veritable 
intoxication aigué ou chronique qui retentirailt sur un systéme nerveux prédispose. Bi- 
bliographie. H. M 


QUINTANA (P. Anglas). Aspect neurologique de la crise provoquée par le car- 
diazol chez les schizophrénes (Aspecto neurologico del ataque provocado por e} 
cardiazol en esquizofrenicos), Revista de Neuro-Psiquiatria, 1938, 1, n° 3, p 120-444, 


fig. 


Les examens neurologiques pratiqueés chez les malades avant linjection et au cours 


des différentes phases cliniques, qui lui font suite, ont permis les constatations suly antes 
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L’intervalle qui sépare la fin de injection et la survenue de la crise est le plus sou- 
vent de 10 4 14 secondes, quelle que soit la dose. Le cardiazol ne produit aucune action 
cumulative dangereuse dans lorganisme puisqu’il est possible, Cans les cas de dose trop 
faible injectée, de refaire immédiatement une nouvelle injection pour obtenir la crise 
La durée de celle-ci varie généralement entre 50 et 59 secondes, quelle que soit la quan- 
tité de cardiazol administrée. Simultanément la température s’éléve de quelques dixic- 
mes, la pression artérielle augmente, le pouls s’accelére et il se produit une onde de ma- 
nifestations sympathiques et parasympathiques. Au cours de la phase de contracture 
généralisée la recherche des réflexes est impossible ; ceux-ci demeurent abolis pendant 
la période d’hypotonie musculaire consécutive (2 4 3 minutes) ; parfois il existe a ce 
moment un signe de Babinski. Dans ensemble, les convulsions cardiazoliques sont 
assez comparables aux accés épileptiques ; toutefois elles apparaissent plus énergiques 


et plus fortes Bibliographie H. M 


ZARA Eustachio). De la rapidité circulatoire du sang chez les schizophrénes 
Sulla velocita di cireolazione del sangue negli ammalati di schizofrenia). L’Ospedale 


psichiatrico, 1938, f. 4, novembre, p. 675-687 


Les déterminations faites chez 50 schizophrénes Connent une moyenne de résultats 


normaux. De tels faits autorisent done 4 conclure 4 Vabsence de tout troublefonctionne! 
cardiaque et circulatoire chez ces malades. Bibliographie 


ii. M 


PSYCHOSES 





BENEDEK (L.) et ANGYAL (L. v.). Sur les troubles du schéma corporel dans les 
psychoses, en partie d’aprés des conditions expérimentales (Ueber Korper 
chemastérungen bei Psychosen teils unter experimentellen Bedingungen). Monats- 


schrift fir Psychiatrie und Neurologie, 1939, CI, n° 1, avril, p. 26-34, 5 fig 


L’analyse détaillée de certaines psychoses et notamment de certaines schizophrénies 
permet assez souvent de déceler des t:oubles du schema corporel. Compareées avec des 
troubles du schéma corporel rencontrés en neurologie, les modifications psychotiques 
sont beaucoup plus variées ; on peut en suivre lorigine et le développement et arriver 
ainsi une compréhension plus profonde et plus variée des troubles du schéma corpore! 
Les auteurs soumettent 4 une analyse critique le probléme du schéma corporel normal et 
pathologique ; ils décrivent un cas d’amnésie épisodique du cété non paralysé d'une 
hemiplegie « amnesia for side ». 14 autres cas de psychose avec troubles du schéma cor- 
porel sont également rapporteés schizophrénie, psychose de la ménopause, paralysic 
generale, dépression hystérique). Il s'agissait de manifestations survenant au cours 
de la maladie ou apparues aprés insulino- ou cardiazolthérapie. B. et A. précisent les 
particularités des troubles du schéma corpore | observées chez les schizophrénes et qui 
ne s observent pas en neurologie. D’aprés leurs propres observations et d’aprés celles ce 
Schilder et de Goldstein-Gelb, les auteurs proposent une hypothése de théorie fonction- 
nelle du schéma corpore! ; le schéma serait fonctionnellement constitué par la projec- 
tion pour ainsi dire superposée des excitations spécifiques de diverses régions corticales ; 
le territoire cortical du nerf vestibulaire jouerait un certain rdle, 4 cété des zones opti- 
ques et acoustiques du cortex et de diverses autres zones extéro- et proprioceptives. La 
discussion d’un autre cas touche a la théorie d’un espace 4 quatre dimensions. II exis- 


tait chez le malade une altération de la perception du temps vécu et immanent, opposé 


au temps transitif. L'atteinte de la notion du temps personnel avec maintien de la 
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sensation du temps mondial était accompagneée d'un trouble de la notion de | espace. 
Ce malade présentait ainsi le contraste d'une image intacte de univers avec dissocia- 
tion de l'image de l’espace corporel. L’auteur discute en terminant des repercussions des 


troubles du schéma corporel sur les aptitudes au dessin, chez cing malades. 


H. M. 


CHATAGNON (P. A.) ef SOULAIRAC (A.). Les épisodes confusionnels, au 
cours de l évolution de la psychose maniaco-dépressive. 1.’ Encéphale, 1939, |, 


n° J, janvier, p. 20-33. 


Compte rendu d’observations destinées 4 mettre en lumiére les caractéres des accés 
confusionnels qui surviennent au cours de la psychose maniaque-dépressive. A noter le 
caractére de relative fréquence de ces phases confusionnelles (23 °% des cas ; elles sont 
parfois difficiles ’ reconnaitre en raison de lintrication des symptomes et de leur carac- 
tére parfois fugace et transitoire. L’accés confusionnel peut s’installer soit en pleine pé- 
riode maniaque ou mélancolique, soit avant, soit aprés ; la survenue méme des é¢tats 
confusionnels peut se faire de maniére progressive et insidieuse ou au contraire rapide- 
ment, parfois en quelques heures. Certains caractéres sont a retenir : absence de délir 
d’onirisme et de toute note émotionnelle. Ils coexistent avec une altération trés pro- 
noncé» de l'état général pouvant méme aboutira la mort. Les auteurs reprenant le pro- 
bléme étio-pathogénique de cette confusion mentale la considérent comme représen- 
tant autre chose que l’éventualité d’un état d’épuisement ; pour eux, elle a partie liée 
au faisceau symptomatique constituant la psychose maniaque dépressive et participe 
au méme substratum physio-pathologique. Elle apparait comme latraduction clinique 
a peu prés certaine d’un état d’intoxication endogéne. Bibliographie. 

H. M. 


CLAUDE (Henri) «et DURAND Charles). Remarques critiques sur la théorie 
mécaniste de l’écho de la pensée. /.’ Eneéphale, 1939, 1, n° 1, janvier, p. 1-19. 


Cc. et D. ont volontairement limité ce travail a un seul des multiples aspects critiques 
de la théorie mécaniste de lécho de la pensée, et étudient lécho, au cours des délires 
chroniques, d aprés les constatations faites chez leurs propres malades. Leurs obser- 
vations aménent © concevoir le phénomeéne d’écho de la pensée comme un trouble beau- 
coup moins constant dans ses modalités, beaucoup plus inconsistant, beaucoup plus 
variable que ne le laisse supposer linterprétation mécaniste. Les phénoménes d’écho 
de la pensée ou de la lecture étudiés chez les délirants se sont toujours montrés insépa- 
rables d’un réseau de significations délirantes. A ce point de vue l’éche n’apparait que 
comme un symptome parmi les autres symptoOmes dont ensemble constitue le delire 
La pathologie du délire est irréductible 4 la simple apparition de symptdmes positils 
mais exige l'étude des conditions négatives dont il dépend. L’interprétation mécaniste, 
par contre, en ignorant ce point de vue ne propose comme explication du phénomene 
que les détails de leur présentation et leur « génération spontanée ». Les auteurs estiment 
que le fait de présenter l'écho de la pensée comme un phénoméne simple ou tout au 
moins primitif a conduit F. Morel 4 une description apparemment trés précise de ce 
symptome mais qui laisse toutefois pendante la question de l’origine mécanique ou non 
de l’écho de la pensée. Un des auteurs, dans un travailultérieur, se propose de donner une 
analyse plus approfondie de la complexité de ce phénomeéne. 

H. M. 
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COSSA (Paul). Sur quatre cas de psychose hallucinatoire. Essai d interpréta- 
tion. Annales médico-psychologiques, 1939, I, n° 3, mars, p. 357-380. 


C., aprés avoir souligné la rareté des cas pour lesquels une psychose hallucinatoire 
peut étre rapportée 2 une cause organique déterminée, rapporte quatre observations 
dont pour deux d’entre elles, Pétiologie a pu étre démontrée par les résultats thérapeu- 
tiques : dans les deux autres cas, Vhypothése étiologique n’apparait que probable 
L’auteur discute le point de vue pathogénique en insistant sur la nécessité, pour la 
compréhension du mécanisme des faits hallucinatoires, d’une précision exacte des élé- 
ments sémiologiques tels que : sensorialité, esthésie, etc. Passant en revue les diverses 
théories pathogeéniques, C. montre : 1° qu'une place essentielle doit étre faite au déficit 
liffus du psychisme, qui seul peut expliquer le caractére global du trouble psycholo- 
gique ; 2° qu'il est, par contre, nécessaire de faire intervenir, pour expliquer l'esthésie, 
un élément sensoriel physiologique. Malgré toute importance reconnue des éléments 
organiques dans | étiologie, celle-ci compte des éléments psychologiques indiscutables, 
capables de provoquer par eux-memes la chute du niveau psychologique indispensable 
ila croyance hallucinatoire. I] existe donc une intrication psycho-somatique pouvant 
étre retrouvée dans létiologie, la pathogénie ou le groupement symptomatique de 

affection. H. M. 


FICHLER (P.). Aspects pseudo-tabétiques et pseudo-paralytiques dans la psy- 
chose commotionnelle (Ueber pseudotabische und pseudoparalytische Bilder bei 
der Kommotionspychose), Archiv. fir Psychiatrie und Nervenkrankheilen, 1939, 


cx. & & p. 282-303. 


Observations de 3 cas de psychose commotionnelle atypique réalisant un syndrome 
pseudo-tabétique. Celui-ci se trouvait associé dans deux cas avec des troubles affectifs 
faisant ainsi penser a une pseudoparalysie traumatique. L’auteur considére que ce sont 
les modes, les si¢ges et 'étendue des traumatismes qui déclenchent la commotion ou 
la psychose commotionnelle. Les troubles pupillaires et l’aréflexie ne correspondaient 
pas netlement aux symptomes tabétiques. En raison de la glycosurie et de la forte 
perle de poids coexistantes, E.rapporte ensemble des symptomes a une lésion du trone 


cérébral. Bibliographie. Ww. Pe 


ESCAT (E.) et ESCAT M.). Un cas dhallucinose auditivo-visio-cénesthésique 
en relation possible avec une otopathie ancienne. Annales medico-psychologiques, 


1939, I, n° 3, mars, p. 381-388 


Les auteurs rapportent l’observation d'une malade dont lintérét réside surtout dans 
le caractére conscient des hallucinations ; il mérite done d’étre classé dans le cadre de 
Vhallucinose de Claude. La discussion pathogénique de ce cas plaide en faveur de l’exis- 
tence d'un « foyer mystérieux de lactivité hallucinatoire, qu’ils’agisse d’hallucinations 
conscientes ou d’hallucinations inconscientes » qui ne peut étre qu’encephalique ; une 
théorie périphérique de l'activité hallucinatoire ne semble actuellement plus admissible. 

H. M 


HAMBURGER (Maurice) et COURTIN René). Syndromes psychique et in- 
fundibulaire par hyperfolliculinie. La Presse médicale, (1939, n° 27, 5 avril, 
p. 501-502. 


H. et C. rapportent l’observation d'une malade montrant que les hormones peuvent 


exister comme la cause unique de certaines psychoses. Ils discutent la \ aleur des diffé- 
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rents symptomes présentes et concluent 4 la nécessité, chez toute femme atteinte de 
troubles mentaux, d’une recherche de Uhyperfolliculinie ou de lhypofolliculinie. La 
constatation d’un de ces deux phénomeénes conduira 4 une thérapeutique susceptible 
d’amener la guérison, alors que le traitement classique avait échoué 


H. M. 


HAMEL (J.), EDERT ef DUMONT. Psychose chez les mobilisés. Rev. mid. de 


Nancy, 31¢ année, LXNVI, n° 21, p. 982-992. 


Les récents événements de fin septembre ont fourni occasion d’étudier une catégorie 
de troubles mentaux aigus, frappant des réservistes mobilisés, allant jusqu’a nécessiter 
linternement 

Le type clinique prédominant parmi les trente et un malades recus 4 |) Hopital Psy- 
chiatrique de Maréville, répondait 4 celui de la confusion avec agitation et anxiété. L’oni- 
risme était de régle, avec un caractére terrifiant et dramatique, et un état pantopho- 
bique s’accompagnant de raptus anxieux, tentative de suicide et fugues 

Tous les malades présentaient un tableau toxi-infectieux avec fiévre, déshydratation 
état général déficient, et souvent élévation de lurée sanguine 

Quatre observations évoluérent vers la mort, avec des symptOmes analogues 4 ceux 
de Vencéphalite azotémique décrite par Marchand. Les autres cas guérirent, parfois 
avec persistance prolongée d’idées fixes postoniriques 

Constamment, on a retrouvé des antécédents récents ou lointains de moindre résis- 
tance physique ; l’appoint éthylique était frequent, quelques malades étant des éthy- 
liques chroniques, chez lesquels le traumtisme moral vint déterminer un véritable aces 
subaigu ou aigu de délirium tremens, d'autres, ayant commis des excés récents. Toute- 
fois, certains ont présenté un syndrome émotif pur basé sur la crainte des responsabilités 
qui leur incombaient brusquement, et sur l’émotion profonde déclanchée en eux par 
les événements. 

Par comparaison avec les jeunes recrues atteintes de troubles mentaux et hospita- 
lisées habituellement lors de chaque période d’incorporation, la mobilisation de 1938 
semble avoir atteint des sujets beaucoup moins prédisposés au point de vue mental, 
mais amoindris physiquement ou surpris dans un état de déficience organique marquée. 

Quelques observations particuliérement typiques illustrent ce travail, et précisent 
la thérapeutique employee, et effet particuliérement heureux de l'association sérum 
bromuré et iogol, par voie intraveineuse. La strychnine, employée selon l’intensité des 
signes d’imprégnation éthylique, les toni-cardiaques, la réhydratation, et l’alitement, 


P.M 


sans camisole de force, furent employés concurremment 


NAYRAC (P.), GERNEZ (L.) el DUVAL (R.). Sur les psychoses gravidiques et 
puerpérales. Gazelle des Hipitaur, 1939, n° 29, 12 avril, p. 493-498. 


rravail constituant le classement synthétique d’une centaine d’observations cli- 
niques de troubles mentaux survenus au cours de l'état puerpéral, chez des malades 
dont état psychique nécessitait le placement en clinique. Les auteurs éliminent : 1° les 
troubles mentaux survenus au cours de la puerpéralité, mais oi celle-ci n’a joué qu'un 
role accessoire dans la genése de la psychose ; 2° les troubles mentaux ne constituant 
qu'un épiphénoméne dans le tableau clinique d’une complication obstétricale grave 


éclampsie, etc.). Les trois quarts des psychoses apparaissent 4 l'occasion de l’accou- 
chement, les autres au cours de la grossesse. Au point de vue étiologique le réle du ter- 
rain est trés important (fragilité psychique antérieure 4 la grossesse par tare heredi- 


taire ou personnelle); nombre d’observations mettent également en évidence la fre- 
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quence de infection. Attendu qu'il s‘agit toujours de malades dont la grossesse ne fut 
pas Suivie médicalement, les auteurs en tirent argument pour admettre la grande pro- 
babilité d’une prophylaxie efficace possible. Cliniquement les formes avec symptOmes 
dépressifs semblent les plus fréquentes; viennentensuitecelles avec symptomes confu- 
sionnels, puis avec symptomes maniaques. Les signes neurologiques n’ont rien de cons- 
tant ni de caractéristique et examen viscéral donne les mémes résultats que ceux four- 
nis dans la plupart des psychoses toxi-infectieuses ; le tableau obstétrical lui-méme 
est sensiblement normal. Le pronostic vital parait relativement bon ; le pronostic men- 
tal est favorable dans les trois quarts des cas, mais la guérison peut ne se produire que 
bien aprés l'accouchement. 

Du point de vue prophylactique, appoint infectieux doit étre reconnu et traité a 
temps. Une fois la maladie apparue, le traitement sera celui de toutes les psychoses 
toxi-infectieuses. En principe, et pour de multiples raisons, !'avortement thérapeutique 


n'est pas indiqueé. H. M. 


PAULY (R.) et HECAEN (H.). Manie et inspiration musicale. Annales 


médico-psychologiques, 1939, 1, n° 3, mars, p. 389-405, 


Travail dans lequel les auteurs tendent par le détour de la psychologie pathologique, 
de préciser un des aspects de l'inspiration musicale; ils ont, dans ce but, repris lobser- 
vation clinique exceptionnelle et la biographie du compositeur psychopathe allemand 
Hugo Wolf. 

A l'aide d'une autre observation d'un de leurs propres malades, P. et H. soulignent 
également cette existence possible d'une excitation psychique extréme associée a une 
veritable inspiration musicale. I] existerait done un rapport de causalité trés réel entre 


ces deux manifestations. H. M. 


REGNER (Elis G.). Etudes sur la susceptibilité nerveuse électrique dans la 
psychose maniaque dépressive sans et avec médication parathyroido-cal- 
cique (Studien uber die elektrische Nervenerregbarkeit bei manisch-depressiver 
Psychose ohne und mit Parathyreoidea-Kalk-Medikation). Acta Psychiatrica et Neu- 


rologica, 1938, vol. XIII, fase. 3, p. 281-296 


En examinant l’excitabilité nerveuse électrique chez 10 femmes maniaco-dépressives 
dans la phase maniaque et pendant des intervalles de repos, l‘auteur n‘a pas constaté, 
i proprement parler, de valeurs pathologiques. Dans un cas, il est vrai, 2 examens firent 
apparaitre des convulsions 4 l ouverture du courant cathodique (au-dessous de 5 milli- 
ampéres). De telles constatations ne peuvent cependant pas étre considérées comme 
pathognomoniques pour cette forme de psychose, puisque des valeurs comparables ont 
pu étre obtenues chez un malade périodiquement schizophréne. L’excitabilité fut dé- 
terminée aussi bien avec que sans médication simultanée de parathyroide et de cal- 
cium, durant les phases de repos et de manie, sans que des différences décisives se 


soient révélées. Courte bibliographie. W. P. 


RIEBELING (C.). Sur la surcharge albuminique du foie dans les psychoses. 
Ueber Eiweisschwellung der Leber bei Psychosen). Zeitschri/t fir die gesamite Neu- 
rologie und Psychiatrie, 1939, CL, f. 2, p. 170-177. 

L’auteur fonde ses recherches sur l'observation d'une tumescence cérébrale et d'une 


lésion hépatique simultanées observées au cours d’états de catatonie et parfois d'autres 


psychoses aigués. Ainsi a-t-il controlé la coexistence possible des deux lésions. Malgré 
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le petit nombre de foies chimiquement examinés, R. a trouvé dans 3 cas le paralléle 


d'une surcharge albumineuse hépatique avec une tumescence cérébrale. Il conclut que 
dans les cas avec verification anatomique le foie présente des modifications chimiques 
qui permettent de confirmer la théorie d'une lésion hépatique possible d'origine céré- 
brale. we Wa 


WESTPHAL (K.). Structure clinique des psychoses exogénes (Zum klinischen 
Aufbau der exogenen Psychosen). Zeilschri/t fiir die gesamte Neurologie und Psy- 


chiatrie, 1939, CLXIV, v. 4, p. 417-491. 


C’est Vidée de la doctrine des types réactionnels exogénes de Bonheeffer et des types 
constitutionnels de Kretschmer que l’auteur utilise dans son travail. I] étudie successi- 
vement le cours de la paralysie et les constitutions, les réactions exogénes et constitu- 
tionnelles typiques, les symptOmes psychoréactifs et les délires hallucinatoires, les trou- 
bles de mémoire psychog*nes impliqués. [| s‘agit d'une tentative d’interprétation spé- 
ciale, quin’exclut pas un nouveau mode de contemplation « systématisée » des psychoses 


exogénes. Bibliographie. W. P. 
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